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Hipertensão arterial sistémica em canídeos e felídeos 
 
 A hipertensão arterial sistémica (HAS) é uma afeção cada vez mais diagnosticada 
em animais de companhia e que surge sobretudo como consequência de comorbilidades. A 
presença de HAS exerce efeitos nefastos a nível dos olhos, do coração, dos rins e do 
sistema nervoso central, podendo conduzir ao desenvolvimento de lesões potencialmente 
irreversíveis e, por essa razão, deve ser adequadamente controlada através do recurso a 
fármacos hipotensores. 
 Neste estudo retrospetivo, avaliamos uma amostra de cães e gatos com diagnóstico 
de HAS. Dos 18 cães em estudo, 33% eram machos e 67% eram fêmeas, com uma média 
de idades de 10,7 anos. Nos 12 gatos analisados, foi identificada uma prevalência de 58% 
de machos e 42% de fêmeas, e uma idade média de 14 anos. As diferenças dos valores de 
pressão arterial sistémica (PAS) entre sexos não foram estatisticamente significativas em 
nenhuma das espécies. 
 No que diz respeito às causas da HAS nos canídeos, 39% apresentava DRC, 28% 
HAS idiopática, 22% hiperadrenocorticismo e 11% feocromocitoma. Relativamente aos 
felinos, 50% foi diagnosticado com DRC, 33% com hipertiroidismo e 33% com HAS 
idiopática.  
Como consequência da HAS, foram observadas lesões oculares, em 11% dos cães e 
42% dos gatos, alterações cardíacas à auscultação, em 17% dos cães e 33% dos gatos, e 
proteinúria, em 78% dos cães e 42% dos gatos. Não foi observada uma relação 
estatisticamente significativa entre os valores de PAS antes do tratamento e a presença de 
lesões em órgãos-alvo. 
 O tratamento hipertensivo foi iniciado com benazepril em 14 cães e 1 gato, e com 
amlodipina em 4 cães e 11 gatos, tendo-se observado, posteriormente, uma diminuição 
média da PAS de -34.3 ± 14.2 mmHg nos cães e de -34.7 ± 15.1 mmHg nos gatos. As 
diferenças observadas entre os valores de PAS pré e pós-tratamento foram estatisticamente 
significativas nos cães, mas não nos gatos. 
 Este estudo permite, assim, concluir que a HAS é um problema real em medicina 
veterinária pelo que o seu controlo adequado é necessário para prevenir o desenvolvimento 
de lesões hipertensivas secundárias, que podem comprometer a qualidade de vida dos 
animais.   
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Systemic arterial hypertension in canines and felines 
 
 Systemic arterial hypertension (SAH) is a condition that is increasingly diagnosed in 
pets and that arises mainly as a result of comorbidities. The presence of SAH has harmful 
effects in the eyes, the heart, the kidneys and the central nervous system, in which it can 
cause the development of potentially irreversible lesions and, for this reason, it must be 
adequately controlled through the use of hypotensive drugs. 
 In this retrospective study, we evaluated a sample of dogs and cats diagnosed with 
SAH. Of the 18 dogs in the study, 33% were male and 67% were female with an average 
age of 10.7 years. In the 12 cats analyzed, a prevalence of 58% of males and 42% of 
females was identified and the mean age was 14 years. Differences in SBP values between 
sexes were not statistically significant in any species. 
 Regarding the causes of SAH in dogs, 39% had CKD, 28% idiopathic SAH, 22% 
hyperadrenocorticism and 11% pheochromocytoma. When it comes to cats, 50% were 
diagnosed with CKD, 33% with hyperthyroidism and 33% with idiopathic SAH. 
 As a consequence of SAH, ocular lesions were observed in 11% of dogs and 42% of 
cats, cardiac abnormalities on auscultation in 17% of dogs and 33% of cats, and proteinuria 
in 78% of dogs and 42% of cats. There was no statistically significant relationship between 
SBP values before treatment and the presence of target-organ damage. 
 Hypertensive treatment was started with benazepril in 14 dogs and 1 cat, and with 
amlodipine in 4 dogs and 11 cats, with an average decrease in SBP of -34.3 ± 14.2 mmHg 
subsequently observed in dogs and of -34.7 ± 15.1 mmHg in cats. The differences observed 
between SBP values before and after treatment were statistically significant in dogs, but not 
in cats  
This study allows, therefore, to conclude that SAH is a real problem in veterinary 
medicine and its adequate control is necessary to prevent the development of secondary 
hypertensive lesions, which can compromise the animals' quality of life. 
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I. Relatório das atividades desenvolvidas durante o estágio 
 
 O estágio curricular decorreu no período entre o dia 2 de Setembro de 2019 e o dia 
28 de Fevereiro de 2020, no Hospital Escolar Veterinário da FMV-ULisboa, sob orientação 
da Professora Doutora Maria Teresa Villa de Brito.  
 De uma forma geral, o horário consistiu em rotações pelos diferentes serviços do 
hospital realizando cerca de 8 horas diárias, excluindo fins-de-semana, e turnos de 
internamento diário ou noturno de 12 horas, durante a semana ou, ocasionalmente, ao fim-
de-semana. As rotações pelos serviços de Medicina Geral e Cirurgia tiveram uma duração 
de 5 semanas cada. Nas especialidades médicas, as rotações foram de 2 semanas e estas 
incluem as áreas da Dermatologia, da Medicina Interna, da Radiologia, da Ecografia, das 
Doenças Infeto-Contagiosas, da Oftalmologia e da Oncologia. No total, foram concretizadas 
cerca de 1690 horas de estágio. 
 Na área de Medicina Geral, a aluna teve oportunidade de assistir a diversas 
consultas de primeira avaliação e consultas de seguimento, mas, também, de realizar várias 
consultas sob supervisão do médico veterinário responsável. Além disso, sob supervisão, foi 
possível realizar vários atos médicos tais como vacinação, administração de medicações 
entéricas e parentéricas, aplicação de identificação eletrónica com microchip, exames 
físicos, limpeza de feridas, realização de pensos, e alguns procedimentos como punção 
aspirativa com agulha fina, citologia, cistocentese, recolha de amostras de sangue, medição 
da glicemia, avaliação da pressão arterial sistémica, colocação de cateteres e montagem de 
sistemas de soro, entre outros. 
 No serviço de Cirurgia, além de assistir a diferentes procedimentos cirúrgicos, teve 
oportunidade de realizar, sob supervisão, alguns procedimentos, como destartarização, 
colocação de tubos de esofagostomia e cirurgias eletivas, como orquiectomia, o que 
permitiu o desenvolvimento de capacidades adquiridas ao longo do curso. Mais ainda, foi 
possível contactar com os proprietários para esclarecimentos e informação relativamente 
aos cuidados a ter no período pós-cirúrgico; administrar medicações pré-cirúrgicas, realizar 
intubações endotraqueais, induções anestésicas, tricotomia e assepsia da região a ser 
intervencionada, e monitorização anestésica no período intra-cirúrgico. 
 Nos serviços de especialidade, além da realização da anamnese, exame físico geral 
e procedimentos iguais aos realizados na medicina geral, a discente teve oportunidade de 
executar exames e procedimentos mais específicos. Em todas as especialidades, assim 
como nos serviços de Medicina Geral e de Cirurgia, foi possível discutir, com os médicos 
veterinários responsáveis, os casos clínicos desde o diagnóstico até à escolha da 




 No departamento de Dermatologia, foi permitido à aluna treinar diferentes técnicas 
como a raspagem cutânea, a biopsia de pele, a citologia cutânea e auricular, o tricograma e 
a utilização da lâmpada de Wood. 
 No serviço de Oftalmologia, houve a possibilidade de realizar vários exames 
oftalmológicos completos incluindo a avaliação dos reflexos oculares, o teste de Schirmer, o 
teste da fluoresceína, a medição da pressão intra-ocular através da técnica de tonometria, a 
biomiocroscopia, etc. Além disso, a aluna teve a oportunidade de observar alguns 
procedimentos como a eletrorretinografia e a dacriocistografia e de assistir a cirurgias, como 
a correção de cataratas e a enucleação, assim como participar na preparação cirúrgica e no 
acompanhamento pós-cirúrgico de animais submetidos a cirurgias oculares.  
 Na área de Oncologia, a aluna acompanhou consultas de doentes oncológicos e 
participou em sessões de quimioterapia. Nestas sessões, foi possível aprender as normas 
de segurança na preparação e administração de agentes quimioterápicos, quais os 
parâmetros sanguíneos que devem ser analisados antes da sessão e sua interpretação, e 
alguns protocolos utilizados nas afeções oncológicas mais comuns nos animais de 
companhia, como, por exemplo, o linfoma. 
 Na Unidade de Isolamento para Doenças Infeto-Contagiosas, além de procedimentos 
médicos tais como aqueles realizados na medicina geral, a discente consolidou 
conhecimentos relativos aos procedimentos de higiene e segurança de uma unidade de 
isolamento e aos equipamentos de proteção individual (EPI). 
 Na especialidade de Medicina Interna, a aluna assistiu à realização de diferentes 
técnicas tais como cistocentese, medição da pressão arterial sistémica e procedimentos 
endoscópicos, incluindo rinoscopia, broncoscopia, gastroscopia e colonoscopia. Neste 
serviço, foi dado um grande foco ao pensamento clínico, com treino da realização de 
anamneses minuciosas, da criação de listas de diagnósticos diferenciais e da escolha 
justificada de exames complementares de diagnóstico, além da realização de relatórios das 
consultas. 
 No serviço de Radiologia, composto pela radiografia e pela tomografia 
computorizada (TC), a aluna desempenhou funções como a escolha das constantes 
radiográficas, posicionamento e contenção de animais sobre a mesa de exame, colocação 
de cateteres endovenosos, entubação endotraqueal, indução e monitorização anestésica, e 
administração de contraste radiológico. Foi possível, também, analisar e interpretar 
inúmeras radiografias e tomografias. 
 No serviço de Ecografia, a aluna assistiu a várias ecografias abdominais, assim 
como a algumas ecografias cardíacas, testiculares e oculares e a procedimentos como 




 No Internamento, foi incutida aos estagiários a responsabilidade de realizar os 
exames físicos de rotina, a preparação e administração de medicações, a determinação e 
monitorização da fluidoterapia e a realização de alguns procedimentos. Estes englobaram a 
recolha de amostras biológicas, acondicionamento e envio para laboratório, medições da 
pressão arterial sistémica, avaliação da glicémia, administração de oxigenioterapia, 
colocação de tubos naso-esofágicos, realização de enemas, entre outros. 
 De um forma geral, estes seis meses de estágio permitiram adquirir novos 
conhecimentos e consolidar aqueles já adquiridos, treinar e melhorar a abordagem ao 
paciente, assim como desenvolver a capacidade de comunicação tanto com os proprietários 
dos animais como com colegas de profissão, incluindo médicos veterinários, enfermeiros e 


























II. Revisão bibliográfica 
 
1. Epidemiologia da hipertensão arterial sistémica 
 
 A hipertensão arterial sistémica (HAS) é definida como um aumento persistente da 
pressão arterial sistémica (PAS) e é reconhecida, sobretudo, através de elevações 
persistentes da pressão sistólica (Chalhoub and Palma 2017). Em medicina humana, a HAS 
pode ser subdividida na presença de hipertensão sistólica, hipertensão diastólica ou uma 
combinação de ambas. No entanto, em medicina veterinária, considera-se, quase sempre e 
apenas, a presença de hipertensão sistólica (Jepson 2011). 
 Em 2018, foi publicada uma atualização das guidelines, criadas em 2007 por um 
grupo de especialistas do Colégio Americano de Medicina Interna Veterinária (CAMIV), onde 
consta a identificação, a avaliação e o tratamento da HAS quer em cães quer em gatos 
(Aciernoet al. 2018), e que serviu de base para a elaboração deste trabalho.  
A HAS aparenta ser mais frequente em canídeos do sexo masculino do que do sexo 
feminino, assim como ser em número superior em machos inteiros quando estes são 
comparados com machos castrados (Schellenberg et al. 2007). 
Em felinos não foi identificada uma predisposição de sexo (Chetboul et al. 2003). No 
entanto, Payne et al. (2017) observaram a existência de valores de PAS mais elevados em 
machos castrados. 
Na grande maioria dos estudos epidemiológicos, e muito devido à sensibilização 
crescente relativamente à prevenção de afeções reprodutivas e comportamentais, a maior 
parte dos animais incluídos são esterilizados, razão pela qual que se torna difícil avaliar o 
impacto do estado reprodutivo na pressão vascular (Syme 2020). 
A HAS surge, sobretudo, em animais adultos a geriátricos, tendo-se observado um 
aumento de 1-3 mmHg/ano em cães (Bright and Dentino 2002) e um aumento de 1.5 
mmHg/ano em gatos (Mishina et al. 1998), o que pode estar associado com o 
desenvolvimento de outras doenças concomitantes (Ware 2014).  
Chetboul et al. (2003) e Maggio et al. (2000) encontraram, na população felina, HAS, 
sobretudo, em animais com mais de 10 anos. Também, em gatos, foi observado um 
aumento significativo dos valores de PAS com o aumento da idade, tanto em animais 
saudáveis como emanimais com doença renal crónica(DRC) (Bijsmans et al. 2015), pelo 
que se suspeita que este aumento de PAS tenha uma etiologia multifatorial (Chalhoub and 
Palma 2017). 
Sabe-se que, no Homem, existe uma associação positiva entre o envelhecimento e o 




que pode conduzir a hipertensão sistólica isolada (Lee 2010). O aumento de rigidez das 
paredes arteriais deve-se a alterações da camada média incluindo a fragmentação das 
fibras de elastina, o aumento da produção de colagénio, o aumento da contratilidade das 
células musculares lisas e a deposição de proteínas na matriz extracelular (Lacolley et al. 
2018). As mesmas alterações podem ocorrer nos animais de companhia e justificar a 
correlação entre a idade e a PAS observada nalguns estudos. 
No que diz respeito à raça, parece não existir diferenças significativas nas diferentes 
raças de felinos (Chetboul et al. 2003). Em cães da raça Galgo, foram observados valores 
de pressão sistólica superiores, em cerca de 10-20 mmHg, relativamente a outros de raças 
diferentes (Acierno et al. 2018). No entanto, num estudo realizado por Marino et al. (2011), 
foi identificado um marcado “efeito bata branca” num grupo de cães da mesma raça, pois 
observou-se uma diferença significativa entre os valores de PAS de medições realizadas em 
ambiente hospitalar e de medições realizadas em casa. 
 No que concerne à condição corporal, no Homem, sabe-se que a obesidade é um 
fator de risco para o desenvolvimento de HAS. De facto, verificou-se que cerca de 60% da 
população obesa tem algum grau de HAS (Pérez-Sánchez et al. 2015). Em canídeos, alguns 
estudos sugerem a existência de uma correlação positiva entre a obesidade e a presença de 
HAS (Montoya et al. 2006; Zhang et al. 2016) e já foi observada uma diminuição dos valores 
de PAS em animais obesos após perda de peso (Tvarijonaviciute et al. 2012) apesar de, 
outros estudos indicarem o inverso (Pérez-Sánchez et al. 2015; Tropf et al. 2017). Porém, 
pensa-se que uma PAS mais elevada em animais obesos possa estar relacionada com a 
presença de outras comorbilidades (Chalhoub and Palma 2017). 
Em felídeos, não existe um número suficiente de estudos que demonstrem efeitos 
significativos da obesidade na PAS (Jepson 2011) mas, foi observado que os gatos com 
peso abaixo do ideal possuem valores de PAS inferiores àqueles com uma condição 
corporal ideal ou obesos (Payne et al. 2017). 
 
2. Métodos de avaliação da pressão arterial sistémica 
 
 A PAS pode ser avaliada direta ou indiretamente. Os métodos diretos ou invasivos 
requerem a colocação de uma agulha ou de um cateter numa artéria periférica e a 
respectiva conexão a um transdutor de pressão. Embora este seja o método gold standard, 
a medição direta da PAS requer exigentes habilidades técnicas e pode provocar stress e 
desconforto em animais despertos, podendo conduzir a um aumento pontual da pressão 
sanguínea (Ware 2014) e sendo, por isso, quase sempre substituída por métodos indiretos. 
 Os dois métodos indiretos mais utilizados na avaliação da PAS são os métodos de 




num dos membros ou na cauda do animal (Martel et al. 2013). O manguito é, normalmente, 
colocado sobre as artérias braquial, radial, safena ou caudal mediana, exercendo uma 
pressão superior à pressão sistólica com o objetivo de bloquear o fluxo sanguíneo. A 
pressão exercida é, posteriormente, libertada de forma controlada e monitorizada de 
maneira a avaliar a retoma do fluxo vascular (Ware 2014).  
 A utilização de dispositivos doppler ecográficos permite estimar a PAS através da 
deteção dos ultra-sons refletidos pelo movimento das hemácias dentro dos vasos, após 
restabelecimento do fluxo sanguíneo (De Laforcade and Rozanski 2001). A sonda é 
colocada distalmente ao manguito, após tricotomia da zona e colocação de gel ecográfico 
(Ware 2014).  
 Com o método oscilométrico, o valor da PAS é obtido através da deteção das 
vibrações/oscilações provocadas por alterações do diâmetro da parede arterial (De 
Laforcade and Rozanski 2001). Uma vez que a contração muscular também pode provocar 
vibrações, o membro utilizado para medir a PAS não deve suportar qualquer peso (Ware 
2014). Os movimentos involuntários, como fasciculações, também interferem com a 
habilidade do dispositivo em detetar as oscilações que advêm do fluxo sanguíneo pulsátil 
(Haberman et al. 2004). 
 Vários estudos relataram uma menor ocorrência de erros de medição e uma menor 
variabilidade dos valores obtidos quando são usados os dispositivos de doppler 
comparativamente ao uso de métodos oscilométricos (Scansen et al. 2014). Além disso, 
comparativamente ao doppler, a oscilometria requer um período de tempo mais prolongado, 
entre 30 e 150 segundos (Haberman et al. 2004), para se obterem as medições corretas da 
PAS, especialmente se o animal não estiver corretamente contido (Stepien 2011).  
 O tamanho do manguito utilizado nas medições influencia diretamente o valor de 
PAS, devendo corresponder a 30-40% da circunferência do local onde é colocado (Acierno 
et al. 2018). Um manguito com tamanho inferior ao ideal conduza uma sobrestimação da 
PAS e um manguito de tamanho superior conduz a uma subestimação da mesma (Reusch 
et al. 2010). 
 Um estudo revelou uma discrepância entre os valores obtidos em medições num 
membro anterior e num membro posterior do mesmo animal (Scansen et al. 2014). Desta 
forma, as medições da PAS devem ser sempre realizadas na mesma região do corpo e esta 
deve estar à mesma altura da base do coração (Reusch et al. 2010).  
As medições devem ser sempre realizadas pelo mesmo operador para evitar a 
variabilidade dos resultados. Com efeito, a experiência do operador tem um impacto 




A PAS deve ser avaliada com base num protocolo padronizado (ver anexo 1), em 
ambiente calmo e isolado, longe de outros animais e após um período de aclimatização de 
5-10 minutos (Acierno et al. 2018). 
 A medição da PAS deve ser realizada, por rotina, em animais de meia-idade a idade 
avançada, em animais com doenças associadas com HAS secundária, e em animais com 
evidência de lesões em órgãos-alvo (LOA) (Stepien 2011). É também útil para a 
monitorização da eficácia da terapêutica anti-hipertensiva ministrada (Gouni et al. 2015). 
 
3. Fisiopatologia e classificação 
 
3.1. Fisiopatologia geral 
 
 A PAS é o produto do débito cardíaco (DC) e da resistência vascular periférica 
(RVP). O DC é determinado pela frequência cardíaca e pelo volume de ejeção (Chalhoub 
and Palma 2017). A RVP é determinada pelo diâmetro dos vasos sanguíneos e pela 
viscosidade do sangue. Qualquer alteração que provoque um aumento do DC ou um 
aumento da RVP irá originar uma elevação da PAS (Ware 2014).  
 A PAS é controlada por um conjunto de mecanismos neuronais e hormonais que 
envolvem o coração, o cérebro, os vasos e, especialmente, os rins (Syme 2011). 
  Os rins regulam a PAS através de 2 mecanismos principais: o sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) e a pressão de natriurese, os quais são controlados pelo 
sistema nervoso simpático (SNS) e por um conjunto de substâncias vasoativas, libertadas 
tanto a nível local como a nível sistémico (Syme 2011).  
 A pressão de natriurese advém do equilíbrio entre a pressão arterial renal e a 
pressão hidrostática intersticial renal, que induz ou à reabsorção ou à excreção de sódio 
(Komolova and Adams 2010). Este, por sua vez, influencia diretamente o volume de fluido 
extracelular, o volume de sangue circulante e a PAS. Desta forma, uma modificação deste 
equilíbrio, com o consequente aumento de retenção de sódio, pode conduzir ao 
desenvolvimento de HAS (Syme 2011). 
 O SRAA controla, diretamente, a RVP e a reabsorção renal de sódio e água (Syme 
2011). Em resposta a uma diminuição da perfusão renal, ocorre uma libertação da renina, 
que está armazenada, em grânulos, nas células justaglomerulares. A renina circulante 
converte o angiotensinogénio, produzido pelos hepatócitos, em angiotensina I, a qual, por 
sua vez, é convertida em angiotensina II pela enzima conversora da angiotensina (ACE), 




A ligação da angiotensina II a recetores  provoca uma vasoconstrição, 
preferencialmente da arteríola eferente renal, uma estimulação da via neurológica simpática, 
uma estimulação da libertação de aldosterona pelas glândulas adrenais e um aumento da 
reabsorção renal de sódio, sobretudo a nível dos túbulos contornados proximais e da ansa 
de Henle (Ames et al. 2019), culminando na elevação da PAS. 
A aldosterona, a hormona terminal do SRAA, é o principal mineralocorticóide 
produzido pela zona glomerulosa das glândulas adrenais e modula a expressão de canais 
iónicos nas membranas epiteliais, particularmente a nível dos túbulos contornados distais e 
dos ductos coletores renais, provocando uma reabsorção de sódio e de água e uma 
excreção de potássio (Ames et al. 2019). Por outro lado, exerce, também, efeitos a nível das 
células endoteliais e do músculo liso vascular, bem como a nível do sistema nervoso central, 
promovendo vasoconstrição e disfunção endotelial (Jepson 2011). 
Assim, uma sobreativação do SRAA, em associação a doenças, como a DRC e o 
hiperadrenocorticismo (HAC), pode promover o estabelecimento de uma PAS elevada 
persistentemente. 
 Também, uma sobre-estimulação do SNS constitui um dos mecanismos 
fisiopatológicos associados ao desenvolvimento de HAS. A ativação simpática excessiva 
origina alterações hemodinâmicas, as quais diminuem a função renal, exacerbam a 
absorção tubular de sódio e também estimulam a produção de renina (Syme 2011). Estas 
alterações do SNS podem estar associadas a doenças como o hipertiroidismo, a DRC e o 
HAC (Ware 2014). 
 A alteração da produção de vasodilatadores, como o óxido nítrico (ON), associada a 
doenças como a DRC e a diabetes mellitus (DM), é outro fator interveniente no 
desenvolvimento de HAS. 
 
3.2. Classificação da hipertensão arterial sistémica 
 
Segundo as guidelines mais recentes, a HAS pode classificar-se em três categorias – 
situacional, primária ou secundária (Acierno et al. 2018).  
 
3.2.1.Hipertensão arterial sistémica situacional ou por stress 
 
 A HAS denominada de situacional está relacionada com o chamado “efeito bata 
branca” e define-se como um aumento da PAS num contexto hospitalar, comparativamente 
à observada no ambiente familiar do animal (Marino et al. 2011). Esta elevação anormal da 




centros nervosos superiores, e é de caráter transitório, isto é, resolve-se com o 
desaparecimento daqueles estímulos (Acierno et al. 2018).  
 O aumento da PAS associada ao “efeito bata branca” representa cerca de 15-45% 
dos casos de HAS não tratada no Homem, tendo estes doentes um risco acrescido de 
desenvolverem LOA, nomeadamente a nível cardíaco. Estes pacientes humanos estão 
predispostos a ter HAS persistente (Martin and Mcgrath 2013). 
 Nos gatos, o transporte de casa para a sala de espera do centro de atendimento 
médico veterinário (CAMV), e o exame físico realizado neste, pode elevar a PAS até, 
aproximadamente, 30 mmHg. No entanto, estes valores vão decrescendo ao longo do 
tempo (Belew et al. 1999).. 
  As visitas repetidas ao CAMV, ao longo de um período de 6 semanas, não parecem 
produzir uma situação de habituação com uma diminuição da magnitude do “efeito bata 
branca” em gatos (Belew et al. 1999). Já em cães, na mesma situação, foi observado que os 
valores de PAS diminuem de forma gradual e significativa ao longo do tempo (Schellenberg 
et al. 2007). 
 Um estudo realizado por Stepien et al. (2003) mostrou existirem diferenças 
significativas entre o valor de PAS resultante de medições por um operador experiente em 
ambiente controlado e o valor de PAS resultante de medições realizadas por diversos 
indivíduos em ambiente clínico movimentado, em gatos com hipertiroidismo. 
Em medicina humana, o “efeito bata branca” distingue-se da HAS persistente com o 
recurso a medições da PAS em casa ou em regime ambulatório durante 24 horas (Martin 
and Mcgrath 2013). Porém, em medicina veterinária, estes métodos não têm sido utilizados 
de forma sistemática, razão pela qual o diagnóstico de HAS é, essencialmente, realizado 
através de medições em ambiente clínico.  
 
3.2.2. Hipertensão arterial sistémica primária ou idiopática 
 
 A HAS idiopática define-se como uma PAS persistentemente elevada, na ausência 
de uma causa subjacente identificável (Jepson 2011) sendo a forma mais comum de HAS 
em pacientes humanos. 
No Homem, esta categoria de HAS está relacionada com fatores genéticos, com o 
estilo de vida e com diversos fatores ambientais (Acierno et al. 2018). 
A suspeita de HAS primária surge quando existem valores de PAS elevados, 
persistentemente, acompanhados de resultados de hemograma, de análises bioquímicas e 
de análises de urina sem alterações dignas de registo (Acierno et al. 2018). Porém, em 




recomendável realizar o doseamento de T4, de modo a excluir uma HAS secundária a 
hipertiroidismo. 
A HAS idiopática, embora seja considerada rara em animais domésticos, já foi 
identificada em canídeos (Mari et al. 2018) e em felídeos. Nestes últimos, a prevalência é de 
13-20% (Jepson 2011).  
 Misbach et al. (2011) e LeBlanc et al. (2011) não observaram alterações que 
permitissem identificar uma causa para o aumento da PAS em 20% e 23,8% dos cães com 
HAS, respetivamente. 
Em gatos geriátricos com HAS, identificou-se que cerca de 13,3% a 17,4% eram 
gatos eutiroideus e não azotémicos (Jepson et al. 2007; Maggio et al. 2000). Contudo, estes 
resultados devem ser avaliados cautelosamente uma vez que a presença de afeções como 
uma DRC subclínica ou o hiperaldosteronismo, pode estar subestimada (Reusch et al. 
2010). 
A HAS pode surgir antes da azotémia (Ware 2014), de modo que alguns dos animais 
com um diagnóstico de HAS primária podem apresentar uma DRC não azotémica 
subjacente (Elliot et al. 2003). De facto, animais com doenças glomerulares num estadio 
inicial podem apresentar uma função excretória normal (Wehner et al. 2008), pelo que os 
valores de ureia e creatinina podem encontrar-se dentro dos limites considerados normais. 
Num estudo realizado por Elliot et al. (2003), cerca de 21% dos felinos foram 
diagnosticados com HAS idiopática. No entanto, estes animais tinham valores de creatinina 
plasmática superiores e densidades urinárias inferiores, quando foram comparados com os 
valores obtidos num grupo de animais saudáveis. Assim, quando existe a suspeita de HAS 
idiopática em felinos não podemos descartar a hipótese de uma DRC subclínica.  
 
3.2.3. Hipertensão arterial sistémica secundária 
 
 A HAS secundária é um aumento persistente e patológico da pressão sanguínea 
provocado por determinadas doenças e, nestes casos, pode ser revertida, ou não, com o 
tratamento das mesmas (Acierno et al. 2018). Ao invés do observado em medicina humana, 
esta é a forma mais comum de HAS nos animais de companhia.  
De acordo com as guidelines mais recentes (Acierno et al. 2018), a HAS secundária 
surge, sobretudo, em animais com DRC ou em animais com doenças endócrinas, tais como 
o HAC, a DM e o hipertiroidismo. Outras causas endócrinas, menos comuns, são o 
hiperaldosteronismo primário e o feocromocitoma.  
Devido ao risco acrescido de desenvolverem HAS, os animais diagnosticados com 
as afeções atrás enunciadas devem ser submetidos a medições da PAS, no momento do 




Um aumento da PAS pode, também, ser provocado por determinados fármacos, 
como os glucocorticóides, os mineralocorticóides, os agentes estimulantes da eritropoietina, 
a fenilpropanolamina, o hidroclorato de fenilefrina, a efedrina e o fosfato de toceranib; e 
ainda substâncias tóxicas, tais como a cocaína, as metanfetaminas e o 5-hidroxitriptofano 
(Acierno et al. 2018). 
 
3.2.3.1. Doença renal crónica 
 
 A causa mais comum de HAS, tanto em cães como em gatos, é a DRC (Chalhoub 
and Palma 2017).  
Nos cães com DRC, foram observadas prevalências de HAS de 28,8% (n=66) (Braga 
et al. 2015), 60% (n=40) (Bacic et al. 2010) e 61,5% (n=52) (Cortadellas et al.2006). Em 
gatos com a mesma doença, foi identificada uma prevalência de HAS de 19,4% (n=103) 
(Syme et al. 2002). Chakrabarti et al. (2012) e Jepson et al. (2008) encontraram HAS e 
azotémia concomitantes em, respetivamente, 33,8% e 75% dos felídeos em estudo. 
Num grupo de 265 gatos doentes renais e azotémicos, 160 eram, inicialmente, 
normotensos e 17% destes últimos desenvolveram HAS, num período superior a 3 meses 
após o diagnóstico. Na mesma investigação, verificou-se que os gatos com DRC aparentam 
ter um risco mais elevado de desenvolver HAS quando é realizada uma comparação com 
animais saudáveis (Bijsmans et al. 2015). 
 A variabilidade, de estudo para estudo, dos valores de prevalência de HAS em 
doentes renais crónicos pode estar relacionada com as variações dos estadios de DRC dos 
animais incluídos, com as variações nos métodos de medição da PAS aplicados e com os 
valores de referência de PAS utilizados, assim como a natureza das lesões renais presentes 
(Cortadellas et al. 2006). 
Pensa-se que a HAS seja mais provável de surgir quando está associada a 
glomerulopatias do que quando está associada a alterações tubulo-intersticiais (Cortadellas 
et al. 2006). De facto, Braga et al. (2015), num estudo realizado em cães com HAS, 
encontraram 74%de alterações histopatológicas compatíveis com glomerulopatias enquanto 
26,3% destes animais tinham, simultaneamente, lesões glomerulares e intersticiais. 
Já Finco (2004) observou que as lesões renais eram tanto mais graves quanto maior 
fosse o grau de HAS dos animais incluídos no seu estudo, contrariamente ao descrito por 
Braga et al. (2015), que não encontraram uma correlação entre a magnitude da HAS e a 
gravidade das lesões do parênquima renal.  
 A HAS pode surgir num estadio inicial de DRC (Braga et al. 2015). No entanto, é 




pelo facto da HAS, que é gerada pela DRC, poder perpetuar o desenvolvimento das 
alterações estruturais renais e provocar a deterioração da função renal (Wehner et al. 2008). 
A HAS associada à DRC é de natureza multifatorial e deve-se a fatores como a 
alteração da excreção de sódio, que resulta de um declínio da taxa de filtração glomerular 
(TFG), consequência de um contínuo e progressivo processo de hipertensão glomerular e 
glomerulosclerose (Syme 2011), e da alteração dos mecanismos que regulam a pressão de 
natriurese, resultante de uma nefrite tubulo-intersiticial (Ware 2014). Outros fatores são o 
aumento do tónus simpático, a ativação do SRAA, as alterações vasculares, a disfunção das 
células endoteliais e a diminuição da produção e biodisponibilidade de determinados 
vasodilatadores (Quimby 2016).  
 A fisiopatologia da sobreativação do SNS associada à DRC ainda está pouco 
estudada em pacientes veterinários. No entanto, existem diversos estudos em pacientes 
humanos e em modelos animais que fornecem fortes evidências da contribuição desta para 
o desenvolvimento de HAS (Johns et al. 2011; Schlaich et al. 2009). Nestes casos, o 
aumento do tónus simpático pode dever-se a mecanismos como a isquémia renal (Miyajima 
et al 1991; Schlaich et al. 2009), a diminuição da secreção de renalase e a alteração dos 
mecanismos de produção de ON.  
A renalase é uma monoamino-oxidase expressa, sobretudo, a nível renal e com 
capacidade de metabolizar catecolaminas (Syme 2011), encontrando-se diminuída em 
pacientes humanos com DRC (Elliott 2020). A perda de massa funcional renal conduz a uma 
deficiência da sua produção e consequente acumulação de catecolaminas em circulação, 
contribuindo, desta forma, para o desenvolvimento e manutenção da HAS (Schlaich et al. 
2009). 
 Na DRC humana, a produção de ON apresenta-se diminuída, o que pode dever-se a 
uma diminuição da biodisponibilidade do substrato L-arginina devido à perda de massa renal 
funcional. Com efeito, as células epiteliais dos tubos contornados proximais são um local 
importante na síntese de L-arginina (Vaziri 2001).  
 No que concerne aos gatos com DRC, não parece existir uma carência de L-arginina 
(Jepson et al. 2008). No entanto, a acumulação de substâncias inibitórias da produção de 
ON, como a dimetil-arginina assimétrica (DMAA), pode ser também uma possível causa da 
sua subprodução. Já foi demonstrado que, na DRC, a DMAA tem níveis plasmáticos 
elevados e compete com a L-arginina inibindo, deste modo, a ação de diferentes isoformas 
da enzima ON sintetase (Okubo et al. 2005). Contudo, não existe evidência de que os níveis 
plasmáticos de DMAA se correlacionam com a PAS em gatos, pois não foram  encontradas 
diferenças significativas entreos valores de DMAA em animais com sinais de HAS 




 Num estudo com gatos com HAS e com concentrações plasmáticas de potássio 
inferiores relativamente aos valores encontrados em gatos normotensos mas com uma 
função renal comparável, verificou-se que existia uma relação inversa e significativa entre os 
níveis plasmáticos de potássio e a presença de HAS (Syme et al. 2002). A potencial causa 
deste acontecimento foi a presença de hiperaldosteronismo, absoluto ou relativo, no grupo 
dos animais hipertensos (Syme 2011). 
 A presença de um hiperaldosteronismo na DRC pode dever-se a um aumento da 
atividade da renina plasmática (ARP), devido a um aumento da sua produção nos nefrónios 
subperfundidos e subsequente ativação do SRAA (Syme 2011). No entanto, foi constatado 
que os felinos com HAS, com ou sem azotémia concomitante, possuem não só valores de 
ARP inferiores a gatos saudáveis e normotensos, como também um aumento da 
concentração plasmática de aldosterona. Os níveis baixos de renina observados, nestes 
animais, podem ser devidos à diminuição da massa renal funcional (Jepson et al. 2014).  
A observação de uma hiperplasia bilateral micronodular da zona glomerulosa das 
glândulas adrenais em gatos com sinais de HAS é, também, um argumento a favor do 
possível contributo da aldosterona para o desenvolvimento de HAS (Javadi et al. 2005). No 
entanto, num estudo de Keele et al. (2009), observou-se não existirem diferenças com 
significância estatística entre o grau de hiperplasia das glândulas adrenais de animais 
hipertensos e o grau daquelas pertencentes a animais normotensos (Jepson 2011). 
Estes resultados sugerem, assim, que o aumento dos níveis de aldosterona em 
gatos com DRC é independente da estimulação pelo sistema renina-angiotensina. Com 
efeito, e como justificação, nesta situação, o tratamento da HAS felina com IECAs tem uma 




 O HAC é uma síndrome comum em canídeos, sobretudo de idade avançada, mas 
rara em gatos. A menor sensibilidade destes últimos aos efeitos dos glucocorticóides em 
excesso pode justificar, em parte, a menor prevalência desta doença na espécie felina 
(Jepson 2020b).  
 A prevalência de HAS em cães com HAC ACTH-dependente não tratado pode 
chegar aos 86% (Smets et al. 2012)e pode persistir mesmo que o tratamento tenha sucesso 
(Goy-Thollot et al. 2002). De facto, o grau de HAS correlaciona-se positivamente com a 
duração da hipercortisolémia (Lien et al. 2010), que é, indiretamente, responsável por 
alterações vasculares que podem aumentar a probabilidade da HAS persistir em animais 




 Numa investigação de Chen et al. (2016), os canídeos com HAC apresentavam um 
valor médio de PAS e uma incidência de HAS significativamente superior quando 
comparados ao grupo de controlo. Goy-Thollot et al.(2002) descreveram a presença de 
valores de PAS > 200 mmHg em 9 de 13 cães com HAC ACTH-dependente, e Lien et al. 
(2010) mostraram, ainda, que os cães com HAC adrenal-dependente apresentavam valores 
de PAS e de incidência de HAS significativamente superiores aos valores de cães com HAC 
ACTH-dependente. 
 Num estudo retrospetivo de 30 gatos com HAC, 18% apresentava HAS (Valentin et 
al. 2014).  
 A fisiopatologia subjacente à HAS secundária ao HAC não está, ainda, totalmente 
esclarecida (Reusch et al. 2010), mas pensa-se que seja o excesso de glucocorticóides o 
principal responsável pelo desenvolvimento da mesma (Goy-Thollot et al. 2002). O cortisol 
pode induzir o aumento da PAS através da sobre-ativação do SRAA (Smets et al. 2010), dos 
seus efeitos mineralocorticóidese, ainda, ao aumento da sensibilidade vascular a 
substâncias vasoconstritoras endógenas (Goy-Thollot et al. 2002), como a angiotensina II. 
Estudos realizados por Goy-Thollot et al. (2002) e Javadi et al. (2003) indicam que 
animais com HAC ACTH-dependente apresentam valores séricos de aldosterona inferiores 
a animais saudáveis, sugerindo que esta hormona não contribui para o desenvolvimento da 
HAS associada à doença (Goy-Thollot et al., 2002). No entanto, é possível que a saturação 
da enzima 11-β-hidroxiesteroide-desidrogenase-2 permita a ligação do cortisol a recetores 
mineralocorticóides despoletando efeitos semelhantes àqueles produzidos pela aldosterona 
(Brown et al. 2011). 
 
3.2.3.3. Diabetes mellitus 
 
 A DM é uma doença que pode estar associada a complicações cardiovasculares, a 
nefropatia, a retinopatia e a HAS (Herring et al. 2014).  
 Estima-se que a prevalência de HAS em cães com DM espontânea seja de 35-46% 
(Acierno et al. 2018). 
 Atualmente, não existe evidência de que gatos diabéticos desenvolvam HAS como 
consequência da doença (Reusch et al. 2010). Contudo, alguns autores já referiram a 
observação de alterações microvasculares decorrentes da DM em gatos, pelo que a não 
manifestação clínica destas alterações pode dever-se ao baixo tempo de sobrevivência 
destes animais após o diagnóstico da doença (Sennello et al. 2003). 
Num estudo, realizado por Sennello et al. (2003), com gatos diabéticos, nenhum 
apresentava HAS nem alterações oculares ou, ainda, proteinúria. Noutro estudo, também 




média do grupo de controlo e 12% dos animais diabéticos apresentava uma PAS ≥ 180 
mmHg. No entanto, a prevalência de HAS não diferiu significativamente entre os dois grupos 
(Al-Ghazlat et al. 2011). 
 Os valores de PAS tendem a ser <160mmHg em cães diabéticos (Acierno et al. 
2018) existindo, assim, na maior parte dos casos, um risco baixo de lesões secundárias 
futuras. De facto, num estudo de Herring et al. (2014), apenas 2 dos 17 cães diabéticos 
apresentaram um valor de PAS >160 mmHg, mas inferior a 165 mmHg. 
Pensa-se que o efeito da DM na PAS ocorra numa fase inicial da doença, pois não 
foram observadas alterações significativas da PAS ao longo do tempo nem uma relação 
significativa entre a prevalência de HAS e o tempo desde o diagnóstico de DM ou o grau de 
controlo da glicemia (Herring et al. 2014). 
O mecanismo fisiopatológico da HAS associada à DM é ainda pouco claro. Em 
pacientes humanos com DM tipo II, fatores como a insulino-resistência, a hiperinsulinémia e 
o aumento da produção de leptina parecem contribuir para a elevação da PAS (Landsberg 
and Molitch 2004). Porém, em doentes com DM tipo I, pensa-se que a HAS se desenvolva 
como consequência de uma nefropatia diabética (Spencer 2020). 
 Sabe-se que a insulina possui propriedades vasodilatadoras, através de diversos 
mecanismos como a estimulação da produção de ON. Assim, uma produção insuficiente 
desta hormona tem como consequência a perda do seu efeito vasodilatador (Reusch et al. 
2010). 
Outras possíveis causas de HAS na DM são o aumento da retenção de sódio e água, 
a proliferação e aumento da contratilidade do músculo liso vascular e a estimulação da via 




 O hipertiroidismo é a doença endócrina mais prevalente em gatos, mas rara em cães 
(Reusch et al. 2010). No entanto, pode surgir e existem casos de canídeos com HAS 
secundária a adenocarcinoma da tiróide, mas com regularização da pressão sanguínea 
após tratamento (Chalhoub and Palma 2017). 
 No momento do diagnóstico de hipertiroidismo, a prevalência concomitante de HAS é 
relativamente baixa, sendo que os valores observados em diferentes estudos foram de 9% 
(n=100) (Syme et al. 2003), 12,9% (n=303) (Morrow et al. 2009) e 22,2% (n=99) (Williams et 
al. 2013). 
 O hipertiroidismo não é, frequentemente, associado à presença de lesões oculares 
hipertensivas, as quais são a consequência mais comum da HAS em gatos. Tal facto pode 




elevados quanto aqueles apresentados por animais com outras doenças, como a DRC. 
Também é possível que a elevação da PAS, em felídeos com hipertiroidismo, seja 
transitória, devido a uma maior suscetibilidade destes ao “efeito bata branca” (Syme 2020b). 
 Em cerca de 20% dos gatos, a HAS surge, apenas, após o tratamento da doença e o 
estabelecimento de uma condição de eutiroidismo (Morrow et al. 2009). A razão mais 
provável para tal é o aparecimento de uma DRC subjacente não detetável devido ao 
aumento da TFG promovido pelas hormonas tiroideias (Williams et al. 2010). 
 Embora esteja descrita a presença simultânea de hipertiroidismo e HAS em gatos, os 
mecanismos fisiopatológicos associados são ainda pouco compreendidos, mas presume-se 
que sejam semelhantes aos descritos em medicina humana (Reusch et al.2010). 
A nível cardíaco, as hormonas tiroideias produzem efeitos inotrópicos, bem como 
cronotrópicos, diretos e indiretos (Klein and Ojamaa 2001). No entanto, o aumento do 
desempenho cardíaco, associado ao hipertiroidismo no Homem, parece tratar-se, 
essencialmente, de uma resposta adaptativa às alterações vasculares periféricas exercidas 
pelas hormonas da tiróide e não do resultado direto da estimulação da contratilidade 
miocárdica(Biondi et al. 2002). Assim, a HAS nestes casos deve-se, principalmente, ao 
aumento reflexo da frequência cardíaca e do DC, em resposta à perda de RVP resultante da 
vasodilatação periférica induzida pela T3 e T4 (Reusch et al. 2010). Além disso, ocorre, 
também, uma sobreprodução de eritropoietina (Ma et al. 2004) e uma estimulação do SRAA, 
que resultam no aumento do volume sanguíneo circulante (Jepson 2011). 
Nos gatos hipertiroideus é concomitante a existência de DRC em cerca de, pelo 
menos, 11% dos animais. Assim, é possível que a HAS observada nalguns felídeos com 
hipertiroidismo advenha de efeitos de uma condição de comorbilidade e não de efeitos 
diretos da doença (Williams et al. 2013). 
 
3.2.3.5. Outras causas 
  
 O hiperaldosteronismo primário ou síndrome de Conn é uma doença caracterizada 
por uma produção excessiva e autónoma de aldosterona pelas glândulas adrenais em 
associação com HAS e hipocalémia, sendo, cada vez mais, identificada em felinos 
(Djajadiningrat-Laanen et al. 2013). A prevalência de HAS secundária a esta doença 
aparenta ser alta, com valores relatados na ordem dos 80% (Djajadiningrat-Laanen et al. 
2013; Reusch et al. 2010). 
Em pacientes humanos, a sobreprodução de aldosterona deve-se sobretudo a uma 
hiperplasia bilateral idiopática ou a um adenoma cortical, sendo que a HAS que se gera é, 




hiperaldosteronismo é provocada por um carcinoma unilateral e, menos frequentemente, por 
um adenoma ou hiperplasia (Lo et al.2014; Reusch et al. 2010). 
A HAS associada a um hiperaldosteronismo primário resulta do sinergismo entre o 
aumento do volume de sangue circulante e o aumento da RVP total (Jepson 2011). 
 O feocromocitoma é uma neoplasia neuroendócrina originada nas células cromafins 
da medula adrenal, relativamente rara em cães e gatos. O consequente aumento da 
produção de catecolaminas provoca uma hiperestimulação dos recetores α e β adrenérgicos 
que conduz a uma HAS paroxística (Chalhoub and Palma 2017).  
 Os pacientes humanos com feocromocitoma têm HAS em cerca de 90-95% dos 
casos, com variação nos padrões da mesma. Apesar de cerca de 50% destes possuir uma 
HAS persistente com flutuações e picos de PAS, 25% mantêm-se normotensos entre 
episódios hipertensivos, e os outros 25% apresentam uma HAS persistente mas estável 
(Kook et al. 2010). 
O padrão de variação da PAS em cães é similar ao observado em humanos. Com 
efeito, a prevalência de HAS em canídeos com feocromocitoma é variável existindo valores 
descritos entre 25 e 86% (Kook et al. 2010). 
 




 O diagnóstico de HAS deve ser realizado com base em medições fidedignas da PAS 
repetidas em múltiplas ocasiões, temporalmente espaçadas, e em ambiente calmo e 
isolado, a fim de excluir um possível “efeito bata branca”. Estas medições podem ser 
realizadas ao longo de 4 a 8 semanas. No entanto, se a HAS for considerada grave as 
medições de PAS devem ser realizadas no espaço de 1 a 2 semanas (Acierno et al. 2018). 
Consoante o valor de PAS obtido, a HAS pode ser classificada quanto ao risco de 
desenvolvimento de LOA (tabela 1). De facto, as lesões resultantes de uma PAS 
persistentemente alta são, frequentemente, designadas como LOA e os órgãos mais 
afetados são os olhos, o coração, os rins e o sistema nervoso central (Acierno et al. 2018).  
A presença de LOA, sobretudo a nível ocular, associada a uma PAS elevada ajuda a 





Tabela 1. Classificação da HAS em função do risco de desenvolvimento de LOA (adaptado de 
Acierno et al. 2018) 
Classificação PAS (mmHg) Risco de LOA 
Normotenso < 140 mmHg Mínimo 
Pré-hipertenso 140 – 159 mmHg Baixo 
Hipertenso 160 – 179 mmHg Moderado 
Gravemente hipertenso > 180 mmHg Alto 
 
 No sentido de avaliar a existência de doenças concomitantes que podem dar origem 
à HAS, está indicado para todos os animais hipertensos a realização de análises 
hematológicas, bioquímicas e urinárias (Ware 2014), podendo ser necessários exames 
complementares de diagnóstico adicionais. Estes podem incluir a avaliação das hormonas 
tiroideias, o doseamento da DMAS, a medição direta da TFG, a avaliação da proteinúria, o 
doseamento da aldosterona plasmática e urinária, a medição do cortisol basal e o 
doseamento de metanefrinas urinárias, assim como a utilização de exames imagiológicos 
(Acierno et al. 2018), como, por exemplo, a ecografia abdominal. 
 Além disso, na população especialmente em risco de LOA, é aconselhada a 
realização de um exame físico mais detalhado ao coração e olhos (Acierno et al. 2018). É 
recomendada a realização de radiografias torácicas e de uma ecocardiografia para 
avaliação estrutural e funcional do coração e uma avaliação oftalmológica completa, 




 Uma pressão de perfusão elevada nos órgãos pode provocar lesões nos leitos 
vasculares, iniciando processos de remodelação que perpetuam o aumento da RVP. As 
alterações estruturais resultantes potenciam fenómenos de isquémia, hipoxia capilar, 




 O olho é órgão mais afetado em casos de HAS, sobretudo o segmento posterior. 
 A perda de capacidade auto-regulatória vascular como consequência de uma 
coroido-retinopatia hipertensiva conduz à quebra da barreira hemato-retiniana (Chalhoub 
and Palma 2017) que, por sua vez, resulta na saída de fluidos e proteínas dos vasos 




irreversíveis e incluem, tipicamente, edema intra e sub-retiniano, hemorragia e 
descolamento da retina, parcial ou completo (Maggio et al. 2000). 
 Com recurso a fundoscopia, podem-se, também, identificar tortuosidades dos vasos 
retinianos, atrofia da retina, papiledema e perivasculite. As hemorragias nas câmaras 
anterior (hifema) e posterior do olho, hemorragia na esclera, o glaucoma e as úlceras da 
córnea também podem surgir mas são menos comuns (Ware 2014).  
 A atrofia do disco óptico representa o estadio final de isquémia do nervo óptico e 
pode ser observada nalguns casos (Crispin and Mould 2001). 
 A cegueira súbita constitui, na maioria das vezes, o estímulo iatotrópico em medicina 
veterinária (Maggio et al. 2000). 
 Além das técnicas de oftalmoscopia direta e indireta, alguns autores recomendam a 
realização de outros exames, como a ecografia ocular (Holt 2020) e a angiografia com 
recurso a fluoresceína (Crispin and Mould 2001), para avaliar a integridade dos tecidos do 
fundo do olho.  
 Os gatos com mais de 10 anos têm um risco 7 vezes superior de desenvolver lesões 
oculares hipertensivas (Sansom et al. 2004). Estas são a consequência mais frequente da 
HAS em populações felinas, com alguns estudos a relatar prevalências de 50% (n=20) 
(Syme et al. 2002) e 62% (n=87) (Sansom et al. 2004). 
 Também os canídeos podem apresentar coroido-retinopatia decorrente da HAS 
(Jacob et al. 2003; Misbach et al. 2011). De uma população com 42 cães hipertensos, 62% 
apresentavam ≥ 1 lesão ocular (LeBlanc et al. 2011).  
 As lesões oculares são mais frequentes com valores de PAS >180 mmHg. No 
entanto, também podem ser observadas na presença de pressões mais baixas (Ware 2014). 
De facto, num estudo de Sansom et al. (2004), vários animais apresentavam lesões 
oculares hipertensivas com valores de PAS >168 mmHg.  
 Os gatos com lesões oculares apresentam valores de PAS superiores àqueles com 
HAS mas sem aquelas (Chetboul et al. 2003; Sansom et al. 2004). O mesmo foi verificado 
em cães, apesar da diferença observada não ser significativa (LeBlanc et al. 2011).  
 A presença de lesões fúndicas em animais com valores de PAS elevados ajuda a 
fundamentar o diagnóstico de HAS e conferem ao veterinário confiança de que o aumento 




 Alterações cardíacas, tanto funcionais como estruturais, podem ocorrer como 




(Snyder et al. 2001), a qual pode conjugar-se a uma disfunção diastólica (Cortadellas et al. 
2006).  
 Na maioria dos gatos com HAS, ao exame físico, podem ser detetadas alterações 
como sopros, arritmias ou ritmo de galope, com prevalências observadas de 54% (n=69) 
(Maggio et al. 2000), 65% (n=20) (Syme et al. 2002) e 74% (n=19) (Snyder et al. 2001). 
Também nos cães, é possível detetar sons cardíacos anormais à auscultação, bem como 
alterações no eletrocardiograma, secundários à presença de HAS (Cortadellas et al. 2006; 
Misbach et al. 2011).  
 A alteração ecográfica mais frequentemente observada é a hipertrofia ventricular 
esquerda concêntrica, com espessamento, uniforme e simétrico, tanto do septo 
interventricular como da parede livre do ventrículo (Chetboul et al. 2003; Nelson et al. 2002), 
sendo observada em cerca de 74-85% da população felina com HAS (Jepson 2011) e na 
maior parte da população canina com alterações ecocardiográficas (Misbach et al. 2011). 
Ainda assim, a presença de uma espessura normal do ventrículo esquerdo (VE) não permite 
excluir a presença de HAS (Nelson et al. 2002).  
 Foram identificados em gatos, além da hipertrofia concêntrica, outros padrões 
geométricos resultantes da adaptação cardíaca ao aumento persistente da PAS, entre eles 
uma hipertrofia excêntrica do VE e uma hipertrofia septal subaórtica (Chetboul et al. 2003). 
Contrariamente, as alterações morfológicas cardíacas em cães com HAS são 
aparentemente homogéneas, identificando-se apenas casos de hipertrofia concêntrica 
(Misbach et al. 2011). 
 A heterogeneidade da resposta adaptativa cardíaca, em felinos, pode resultar de 
diferenças nos mecanismos fisiopatológicos da HAS - por exemplo, a contribuição da 
retenção de sódio e água versus vasoconstrição arteriolar - entre indivíduos (Coleman and 
Brown 2020). 
 Não foi observada nenhuma correlação entre os valores da PAS e a espessura do 
miocárdio ou as dimensões do VE (Chetboul et al. 2003; Misbach et al. 2011).  
 Ecograficamente, também pode ser possível observar uma dilatação da raiz aórtica, 
particularmente do segmento distal (Nelson et al. 2002), e insuficiência aórtica e da mitral 
(Misbach et al. 2011). 
 Embora seja rara, outra consequência possível da HAS é o aparecimento dum 
quadro de insuficiência cardíaca congestiva. Mais raros, mas documentados, são casos de 







 Embora os rins sejam órgãos suscetíveis a lesões secundárias à HAS, a avaliação 
das consequências renais é difícil uma vez que a própria doença renal pode ser causa de 
HAS (Cortadellas et al. 2006). Este cenário conduz a um ciclo que se auto perpétua, na 
medida em que a DRC promove elevação da PAS e o aumento persistente desta contribui 
para a deterioração da função renal e para a formação de lesões estruturais adicionais 
(Wehner et al. 2008).  
 As lesões renais observadas microscopicamente incluem glomerulosclerose, atrofia 
glomerular, glomerulite proliferativa, degenerescência tubular e fibrose intersticial (Bacic et 
al. 2010), existindo uma correlação positiva entre a gravidade destas e os valores da PAS 
(Finco 2004). A nível vascular, verifica-se um espessamento da camada média da parede 
arteriolar e fibrose da íntima (Chalhoub and Palma 2017).  
 A perda de função renal traduz-se, particularmente, na diminuição da TFG, devido à 
morte contínua de nefrónios, e no aumento da proteinúria, devido, sobretudo, ao aumento 
da pressão hidrostática intraglomerular (Wehner et al. 2008). Assim, para avaliar as 
consequências da HAS a nível renal, devem ser medidas as concentrações plasmáticas de 
creatinina e ureia, podendo-se, adicionalmente, incluir a DMAS, avaliar a densidade urinária 
e, acima de tudo, realizar uma avaliação da proteinúria através do doseamento do rácio 
proteína-creatinina urinário (RPCU) (Spencer 2020). 
 A azotémia, embora indicadora de disfunção renal, pode existir na ausência de HAS 
e esta pode, também, desenvolver-se antes da azotémia (Ware 2014). 
 A diminuição da densidade urinária pode indicara presença de uma doença renal, 
que se pode desenvolver como consequência de um quadro de HAS. No entanto, o 
aumento da PAS per se pode provocar poliúria pelo que a presença de uma urina com 
densidade diminuída é difícil de interpretar num animal hipertenso. Além disso, outras 
condições associadas a HAS, como a síndrome de Cushing (Smets et al. 2010) e o 
hipertiroidismo (Graves 2017), podem despoletar mecanismos que conduzem diretamente 
ao mesmo.  
 A proteinúria, definida por valores de RPCU superiores a 0,4 em gatos e 0,5 em 
cães, é uma das alterações mais comumente observadas como consequência da HAS 
sendo o parâmetro mais usado na avaliação de lesões hipertensivas a nível dos rins. 
 O aumento da PAS produz alterações vasculares que permitem a passagem de 
proteínas sanguíneas para os túbulos renais e a própria HAS despoleta uma resposta 
vascular renal que conduz a uma diminuição do fluxo sanguíneo peritubular. A consequente 
hipoxia relativa dos túbulos resulta numa diminuição da capacidade de recuperação das 
proteínas filtradas. Desta forma, existe mais do que um mecanismo que justifica a ligação da 




 Foi observada uma associação positiva entre a magnitude da proteinúria e os valores 
da PAS (Finco 2004). Contudo, num estudo realizado por Bacic et al. (2010), não se 
observou diferenças significativas entre o grau de proteinúria em cães doentes renais 
crónicos com e sem HAS. No entanto, os valores observados de microalbuminúria, 
representados pelo rácio albumina-creatinina urinário (RACU), foram significativamente 
maiores no grupo de animais hipertensos (Bacic et al. 2010).  
 Num estudo em gatos com DRC, tanto o valor do RACU como o do RPCU 
apresentaram uma associação positiva com os valores de PAS e de creatinina sérica (Syme 
et al. 2006). 
 A presença de HAS persistente constitui, assim, um fator de risco para o 
desenvolvimento de microalbuminúria, proteinúria e doença renal, além de contribuir para a 
progressão de uma DRC pré-existente (Surman et al.2012).  
 
4.2.4. Sistema nervoso central 
 
 A nível cerebral, o aumento da pressão vascular pode conduzir à formação de 
edema, aumentar a pressão intracraniana e causar hemorragias (Ware 2014).  
 A encefalopatia hipertensiva é a manifestação mais comum e traduz-se no 
aparecimento de sinais clínicos como letargia, convulsões, alteração do estado mental, 
cegueira, ataxia, entre outros (Ware 2014). Estes sinais neurológicos foram observados em 
16% (n=30) (Misbach et al. 2011) e 21,4% (n=14) (Jacob et al. 2003) dos cães com HAS. Já 
nos felídeos hipertensos estes sinais foram registados em 14% (n=58) (Chetboul et al.2003) 
e 29% (n=69) (Maggio et al. 2000).  
 Uma vez que os sinais neurológicos não são específicos, todos os animais com este 
tipo de sintomatologia devem ser submetidos não só a medições da PAS e a uma avaliação 
rigorosa de outros potenciais LOA (Matiasek et al. 2020), como, também, a outros exames, 
como a tomografia computorizada (TC) e a ressonância magnética, para descartar outras 
potenciais causas da sintomatologia descrita. 
 O estudo imagiológico, com recurso a ressonância magnética, de casos de 
encefalopatia hipertensiva sugere uma tendência para o surgimento das lesões na matéria 
branca dos lobos parietal e occipital (O’Neill et al.2013).  
 O diagnóstico de encefalopatia hipertensiva pode ser, também, realizado com 
recurso a um eco-doppler transcraniano para avaliação do fluxo sanguíneo intra-craniano e 
da resistência vascular. Contudo, este método ainda não foi validado para utilização em 
pacientes veterinários (Matiasek et al. 2020).  
 As lesões hipertensivas podem desenvolver-se também a nível da medula 




respostas reflexas. Histologicamente, podem observar-se lesões de mielomalácia 
hemorrágica (Ferreira et al. 2015).  
 A HAS pode constituir um fator de risco para mielopatia cervical, sobretudo do 
segmento cranial, podendo levar ao desenvolvimento de tetraparésia ou tetraplegia em 
gatos (Simpson et al. 2014).  
 Recentemente, foi diagnosticado num cão, com cegueira bilateral súbita e sinais 
neurológicos, uma neuropatia isquémica do nervo óptico, acompanhada também de enfartes 




A observação de lesões secundárias justifica o início do tratamento anti-hipertensivo 
após uma única medição elevada da PAS. No entanto, isto representa apenas uma exceção 
e, por norma, o tratamento deve ser instaurado apenas após o diagnóstico de uma HAS 
persistente (Acierno et al. 2018). 
O tratamento tem dois objetivos essenciais. Primeiro, deve ter como objetivo reduzir 
a PAS para valores na ordem dos <140 mmHg, sendo o mínimo aceitável de <160 mmHg, 
mas evitando-se valores de hipotensão (<120 mmHg) (Acierno et al. 2018). Essa redução 
deve ser feita de forma gradual evitando-se diminuições bruscas, pois estas podem provocar 
efeitos adversos na perfusão dos tecidos (Ware 2014). Em segundo lugar, o tratamento 
deve resolver ou atenuar os sinais clínicos, se presentes; e tornar a progressão das LOA 
mais lenta, ou minimizar o risco de um aparecimento futuro das mesmas (Ohad 2017). 
Nalguns casos, um controlo eficaz da doença que deu origem à HAS pode conduzir à 
sua resolução parcial ou total (Acierno et al. 2018). No entanto, devido ao caráter 
progressivo da HAS, na maior parte dos casos é necessária uma terapêutica anti-
hipertensiva específica e ad eternum (Ohad 2017). 
 O tratamento inicial implica, por norma, a utilização de um fármaco individual numa 
dose baixa a moderada e reavaliação 7 a 10 dias depois (1 a 3 dias se LOA presentes). 
Devido à variabilidade individual de resposta ao tratamento, medições da PAS devem ser 
realizadas regularmente até o objetivo terapêutico ser atingido, podendo mesmo ser 
necessárias várias semanas até se observar um decréscimo significativo dos valores da 
PAS (Ware 2014).    
 Os fármacos mais utilizados no controlo de HAS em animais de companhia são 
aqueles que exercem efeito no SRAA, nomeadamente os inibidores da enzima conversora 
da angiotensina II (IECAs) e os bloqueadores dos canais de cálcio, como a amlodipina 




 O tratamento da HAS em cães, geralmente, inicia-se com um IECA (Acierno et al. 
2018). Caso a resposta não seja eficaz, um segundo fármaco é introduzido, geralmente a 
amlodipina (Syme 2011). Em casos de HAS mais grave (>200 mmHg), o tratamento múltiplo 
pode ser instituído logo numa primeira abordagem (Acierno et al. 2018). 
 Em gatos, o tratamento é, tipicamente, iniciado com amlodipina, à qual se adiciona 
um IECA caso exista proteinúra ou caso a PAS continue elevada após aumento da dose da 
mesma (Stepien 2011).  
 Os IECAs reduzem a produção de angiotensina II promovendo, desta forma, uma 
diminuição da RVP e da retenção de fluidos (Ware 2014). Além disso, também, promovem 
uma diminuição da hipertensão glomerular, retardando o desenvolvimento de lesões de 
glomerulosclerose e tubulo-instersticiais, e desempenham um papel no controlo de alguns 
efeitos secundários da HAS, como a proteinúria (King et al.2017).  
 Os IECAs mais utilizados na prática clínica são o enalapril (Brown et al. 2003) e o 
benazepril (Mishina and Watanabe 2008), sendo as doses recomendadas de ambos 0,5 
mg/kg q12h-24h em cães e 0,5 mg/kg q12h em gatos (Acierno et al. 2018). Contudo, nestes 
últimos a resposta ao tratamento é limitada, verificando-se diminuições, tipicamente, de 
apenas 10-20 mmHg (Caney 2020). Assim, o uso de IECAs em gatos não demonstra uma 
eficácia suficiente para a sua recomendação como único agente hipotensor (Syme 2011).  
 Embora existam, raramente, episódios agudos de azotémia na sequência da 
administração de um IECA em animais bem hidratados, a TFG tende a diminuir, o que pode 
provocar um aumento dos níveis circulantes de creatinina. Desta forma o seu uso deve ser 
feito de forma cuidada em animais em estadios avançados de DRC ou com qualquer outra 
condição que predisponha a desidratação (Ohad 2017).  
 O telmisartan é um bloqueador seletivo dos recetores de angiotensina II do tipo 1, 
podendo ser uma alternativa aos IECAs na diminuição da atividade do SRAA (Acierno et al. 
2018). O seu uso aparenta ser seguro, não tendo sido observado aumento dos níveis de 
creatinina sérica após o período de tratamento (Coleman et al. 2019; Glaus et al. 2018). A 
dose recomendada é de 1 mg/kg q24h em cães e gatos (Acierno et al. 2018).   
 A redução média da PAS em resposta ao telmisartan é notável ao fim de 14 dias, e é 
clinicamente relevante na medida em que já foi observado uma diminuição superior a 20 
mmHg, após 28 dias de administração do fármaco (Glaus et al. 2018). Num estudo mais 
recente, os resultados foram semelhantes e observou-se uma diminuição da PAS para 
valores <150 mmHg ou 15% inferiores ao valor inicial, ao fim de 14 dias ± 2 visitas, em mais 
de metade da população tratada com telmisartan, tendo-se esta diminuição mantido por um 
período de 6 meses (Coleman et al. 2019). 
 A amlodipina é, atualmente, a primeira escolha no tratamento da HAS felina sendo 




 A amlodipina é uma di-hidropiridina de segunda geração que exerce o seu efeito anti-
hipertensivo através do bloqueio dos canais de cálcio (Bijsmans et al. 2016) do músculo liso 
vascular arteriolar. Consequentemente, ocorre vasodilatação das arteríolas periféricas e 
diminuição da RVP e da PAS (Caney 2020). 
 A vasodilatação preferencial das arteríolas aferentes renais provocada pela 
amlodipina pode, teoricamente, provocar um aumento da pressão intraglomerular e 
consequente perda de proteína para os túbulos renais (Jepson et al. 2007), bem como uma 
potencial estimulação do SRAA (Ohad 2017).  
 A dose recomendada de amlodipina é 0,1 – 0,25 mg/kg/dia em cães e gatos, 
podendo ser aumentada até um máximo de 0,5 mg/kg diários (Acierno et al. 2018). A dose 
necessária para se atingirem valores de PAS aceitáveis em gatos é tanto maior quanto mais 
elevado for o valor da PAS inicial, recomendando-se uma dose inicial de 1,25 mg para 
valores de PAS ≥ 200 mmHg (Bijsmans et al. 2016). No entanto, atualmente, não se sabe se 
o mesmo se aplica também em cães (Spencer 2020). 
 Além da forma oral, já foram observados resultados positivos com a administração 
de amlodipina por via transdérmica. No entanto, nesta forma de administração, a magnitude 
da diminuição da PAS é inferior àquela que é observada por administração entérica, sendo a 
biodisponibilidade, também, marcadamente mais baixa. Ainda assim, esta poderá ser uma 
alternativa futura em animais em que a administração de medicação oral é difícil (Helms 
2007).  
 O controlo da PAS com amlodipina permite reduzir significativamente alguns dos 
efeitos secundários da HAS, nomeadamente a nível cardíaco e renal, tendo-se observado 
uma diminuição da prevalência de hipertrofia ventricular (Snyder et al. 2001) e da proteinúria 
(Jepson et al. 2007) com o tratamento.   
 A resposta ao tratamento com amlodipina aparenta ser inferior em gatos com HAS 
idiopática, comparativamente àqueles que apresentam doenças subjacentes (Huhtinen et al. 
2015), e não parece ser influenciada pelo estadio da DRC (Bijsmans et al. 2016). 
 Em muitos casos uma monoterapia anti-hipertensiva não é suficiente para manter a 
PAS dentro de limites aceitáveis (Ware 2014), sendo necessária a instituição de uma terapia 
combinada. 
 Uma terapia combinada permite obter os benefícios de múltiplos mecanismos anti-
hipertensivos e pode mitigar os efeitos adversos de um fármaco individual (Spencer 2020). 
Por exemplo, a junção de um IECA permite atenuar a ativação do SRAA despoletada pela 
amlodipina, ao promover vasodilatação das arteríolas eferentes além das aferentes 
(Thompson 2004), sendo esta associação particularmente útil em animais com DRC 




 A combinação de telmisartan com um IECA é, também, utilizada mas potencia a 
possibilidade de uma crise azotémica, pelo que, quando usada, recomenda-se uma 
monitorização rigorosa por parte dos clínicos (Acierno et al. 2018).   
 Nalguns casos pode ser necessária a introdução de outros fármacos para controlo 
eficaz da PAS. Os antagonistas β-adrenérgicos, como o atenolol, reduzem a PAS através do 
seu efeito cronotrópico negativo e da diminuição da libertação de renina, sendo úteis em 
casos de DRC e hipertiroidismo. Os bloqueadores dos recetores α-adrenérgicos, como a 
fenoxibenzamina, são úteis em casos de feocromocitoma. Já na presença de um 
hiperaldosteronismo, é comum o uso adicional de antagonistas da aldosterona, como é o 
exemplo da espironalactona (Ware 2014).  
 O uso de diuréticos deve ser feito com precaução tendo em conta a elevada 
prevalência de DRC em animais com HAS. No entanto, a utilização deste fármaco pode ser 
considerada quando existem sinais clínicos decorrentes da expansão do volume plasmático 
(por exemplo, edema) (Acierno et al. 2018). 
 Além do tratamento farmacológico, as alterações do estilo de vida, como, por 
exemplo, a perda de peso em animais obesos, devem ser consideradas em animais com 
HAS moderada a grave (Ware 2014).  
 A restrição dietética de sódio é controversa pois pode despoletar respostas 
neurohormonais, nomeadamente a nível do SRAA, que têm efeitos variados na PAS 
podendo culminar na exacerbação da HAS (Ohad 2017). Por outro lado, essa restrição pode 
aumentar a eficácia dos agentes anti-hipertensivos administrados (Ware 2014), pelo que as 
orientações mais recentes recomendam evitar o consumo excessivo de cloreto de sódio 




O prognóstico a longo-prazo é, geralmente, reservado devido à presença frequente 
de doenças concomitantes que tendem a sofrer progressão. Além disso, o tratamento 
específico de tais afeções pode exacerbar a HAS ou dificultar o seu controlo (Ware 2014)
 Aparentemente, o bom controlo da PAS não é um fator determinante da 
sobrevivência de felinos com DRC (Jepson et al. 2007). Também o valor da PAS no 
momento do diagnóstico não parece ter relação com o tempo de sobrevida (Conroy et al. 
2018). No entanto, o contrário foi observado por Jacob et al. (2003), em que os cães com 
valores de PAS superiores numa avaliação inicial tinham um risco maior de desenvolver 
uma crise urémica e de morrer por causas renais ou não renais.  
A gravidade da HAS, traduzida na presença de LOA, influencia o tempo de 




diminuir a qualidade de vida dos animais, sendo este o principal motivo de eutanásia nestes 
casos (Conroy et al. 2018). 
 Embora a HAS não influencie diretamente o tempo de sobrevivência em gatos com 
DRC, é um fator que contribui para a presença de proteinúria (Elliott and Brown 2020), que, 
por sua vez, se correlaciona positivamente com uma menor esperança de vida (Chakrabarti 
et al. 2012; Jepson et al. 2007; Syme et al. 2006). Por outro lado, em cães doentes renais, a 
HAS promove um encurtamento direto do tempo de sobrevida (Wehner et al. 2008), tendo-
se observado o mesmo em gatos com hipertiroidismo (Williams et al. 2010).  
Os cães doentes renais e hipertensos apresentam 3 vezes maior probabilidade de 
morrerem do que aqueles com valores de PAS normais, sendo que o risco aumenta 1,4 
vezes por cada aumento de 20 mmHg na PAS (Jacob et al. 2003).  
 Os gatos hipertensos, não tratados, com diagnóstico de DRC ou DM ou com lesões 
oculares hipertensivas, apresentam um risco de morte aumentado. Contrariamente, o risco é 
menor em gatos que não apresentam lesões secundárias no momento do diagnóstico, nos 
casos em que se realiza uma investigação das potenciais condições concomitantes e 
quando são realizadas medições regulares da PAS após diagnóstico e instituição de 
tratamento (Conroy et al. 2018).  
Em conclusão, o diagnóstico precoce de HAS ajuda a diminuir a probabilidade de 
desenvolvimento de lesões secundárias, que podem limitar ou mesmo ameaçar a vida dos 
animais. Desta forma, é recomendada a realização de check-up’s de saúde preventivos e 
medições proativas da PAS nos cães e gatos em risco de desenvolver HAS (Caney 2020). 
Já nos animais com diagnóstico estabelecido de HAS, deve ser realizado um 
acompanhamento médico regular, a cada 3 a 6 meses, conforme a estabilidade do animal 
(Acierno et al. 2018), e com o objetivo de vigiar a eficácia do tratamento administrado e de 
detetar precocemente possíveis efeitos adversos do mesmo, como hipotensão ou azotémia 



















 A PAS é um parâmetro hemodinâmico variável sendo influenciada por diversos 
fatores, tais como o sexo, a idade, a raça, o estado reprodutivo, o stress e a ansiedade, e 
fatores ligados à própria técnica de medição utilizada (Reusch et al. 2010). As medições da 
PAS devem, por esta razão, ser realizadas de forma padronizada, com o objetivo de 
minimizar a variabilidade dos resultados (ver anexo 1).  
 O aumento persistente da PAS designa-se por HAS e, nos animais de companhia, 
está, frequentemente, associado a outras afeções, ao invés de constituir uma condição 
primária (Ware 2014). Se não for adequadamente controlada, a HAS pode provocar 
alterações mecânicas e funcionais na vascularização, o que pode conduzir ao 
desenvolvimento de lesões potencialmente irreversíveis, a nível de órgãos como os olhos, o 
coração, os rins e o sistema nervoso central (Chalhoub and Palma 2017).  
 A realização deste estudo retrospetivo tem, assim, por objetivo enfatizar a 
importância da HAS nos animais de companhia, promovendo a consciencialização dos 
clínicos relativamente ao reconhecimento desta como um problema real e da necessidade 
de realização de um diagnóstico precoce, de forma a evitar o desenvolvimento de lesões 
subsequentes futuras. Para o efeito, neste trabalho procurou-se: (1) caracterizar uma 
amostra de animais com HAS relativamente à espécie, sexo, estado reprodutivo, idade e 
raça, e a sua relação com os valores de PAS;(2) classificara HAS quanto à etiologia, (3) 
determinar a frequência de lesões hipertensivas e a sua relação com os valores de PAS; e 
(4) analisar a escolha terapêutica anti-hipertensiva adotada e o seu efeito na PAS.  
 
2. Material e métodos 
 
2.1. Amostra populacional 
  
 Foram incluídos 30 animais, 18 canídeos e 12 felídeos, com diagnóstico de HAS, que 
se apresentaram ao Hospital Escolar Veterinário da FMV-ULisboa, no período de tempo 
compreendido entre Setembro de 2019 e Março de 2020.  
A aplicação de critérios de inclusão e exclusão foi feita com base no exame físico, 
história clínica e exames complementares realizados previamente durante o 




2.1.1. Critérios de inclusão 
  
 Foram incluídos cães e gatos que se apresentaram para consultas de seguimento e 
com diagnóstico já confirmado de HAS e, também, animais cujo diagnóstico foi realizado 
durante o período de estudo 
 O diagnóstico de HAS foi baseado em, pelo menos, duas medições da PAS 
separadas no tempo e ambas superiores a 160 mmHg. 
 
2.1.2. Critérios de exclusão 
 
Foram excluídos do estudo, animais com apenas um registo de PAS elevada e 
animais sem informação clínica ou sem os dados minimamente indispensáveis para a 
realização do estudo.  
 
2.2. Medição da pressão arterial sistémica 
 
As medições foram realizadas com recurso ao aparelho de oscilometria PetMapTM 
graphic II, que fornece informação acerca da pressão arterial sistólica, diastólica e média do 
animal, além da frequência cardíaca, tendo-se dado importância apenas à primeira. 
 
Figura 1. Dispositivo electrónico de medição da PAS PetMapTM graphic II 
 
 
Após entrada na sala de consulta, e sempre na presença dos respetivos tutores, a 
maioria dos animais foi colocada diretamente sobre uma mesa de observação. No entanto, 




permanência no chão do consultório durante o procedimento. No caso dos gatos, e devido à 
sua maior suscetibilidade ao stress, as medições foram, em regra, realizadas com o animal 
dentro da transportadora.  
Antes do início do procedimento, foram concedidos alguns minutos para os animais 
se habituarem ao meio envolvente e adotarem uma posição confortável, de modo geral em 
decúbito esternal. 
De seguida, foi selecionado e colocado um manguito na cauda ou num dos membros 
torácicos ou pélvicos do animal. A escolha da região corporal foi aleatória e o manguito foi 
selecionado, de entre os sete tamanhos disponíveis, em função da região escolhida, 
tamanho do animal e marcações indicadas no mesmo. 
Por fim, foram realizadas 5 a 7 medições consecutivas da PAS e registado o valor 
médio destas. 
As medições foram realizadas pelo médico veterinário assistente ou, nalguns casos, 
pelos estagiários ou enfermeiros. 
 
2.3. Parâmetros laboratoriais 
 
 As análises laboratoriais foram realizadas no laboratório de análises clínicas 
Professor Doutor Braço Forte, previamente à instituição da terapêutica anti-hipertensiva, e 
os parâmetros de interesse para o estudo incluem a concentração plasmática de ureia, a 
concentração plasmática de creatinina, a densidade urinária e o rácio proteína-creatinina 
urinário (RPCU). O aparelho utilizado para determinar os parâmetros bioquímicos foi o rx 
daytona. 
 
2.3.1. Ureia e creatinina 
 
 Foram analisados os valores de ureia e creatinina plasmáticas de 28 dos 30 animais 
em estudo. 
 A ureia foi determinada através do método cinético urease-GLDH. Este método 
implica a utilização de reagentes e substratos enzimáticos que resultam na degradação da 
ureia, baseada na equação apresentada na figura 2. O valor da ureia na amostra original é 
estimado através dos valores de absorvância dos produtos finais, obtidos por leituras feitas 
num espectrofotómetro. Os valores de referência do laboratório para a ureia são 30 – 60 





Figura 2. Determinação da ureia através do método cinético urease-GLDH 
 
 
 O valor de creatinina foi calculado através do método cinético de Jaffé. Este consiste 
na quantificação de um produto alaranjado que se forma como resultado da reação da 
creatinina com o ácido pícrico, em meio alcalino. O valor da creatinina é diretamente 
proporcional ao valor do produto cromogénico final. Os valores de referência do laboratório 
para a creatinina são 0,840 – 2,040 mg/dl em gatos e 0,620 – 1,640 mg/dl em cães.  
 
2.3.2. Densidade urinária 
 
 A urina foi colhida por cistocentese, em 22 dos 30 animais estudados, tendo-se 
apenas dado importância à densidade urinária. Esta foi determinada com recurso a um 
refratómetro e os valores considerados normais são ≥ 1,030 nos cães e ≥ 1,035 nos gatos 
(Alleman and Wamsley 2017).  
 
2.3.3. Rácio proteína-creatinina urinário 
 
 Os valores de RPCU foram obtidos em 19 dos animais do estudo.  
 O valor de proteína urinária foi calculado através de um método colorimétrico, que se 
baseia na adição de um composto que reage com as proteínas presentes na urina 
originando um produto colorido. Este é, posteriormente, quantificado através de 
espectrofotometria permitindo, deste modo, estimar o valor de proteína da amostra. O RPCU 
obtém-se, assim, através da divisão do valor de proteína na urina pelo valor da creatinina 
urinária, também determinada pelo método de Jaffé, já mencionado acima. 
 Os valores de RPCU superiores a 0,4 em gatos e superiores a 0,5 em cães são 
indicadores de proteinúria (IRIS, 2019). 
 
2.4. Exames complementares para avaliação ocular e cardíaca 
 
 Dois cães e cinco gatos foram submetidos a uma avaliação oftalmológica incluindo 
um exame fundoscópico com recurso a um aparelho de oftalmoscopia indireta, uma vez que 
apresentavam sinais clínicos sugestivos de lesão a nível ocular.   





2.5. Análise estatística 
 
 Para a análise dos dados recolhidos, foi utilizado o programa IBM SPSS Statistics. 
Além da estatística descritiva, foram também utilizados alguns testes para avaliar a relação 
entre algumas variáveis.  
 Em primeiro lugar, foi estudada a normalidade das variáveis quantitativas em estudo 
com recurso ao teste Shapiro-Wilk, dada a dimensão da amostra (n <50). Nenhuma das 
variáveis apresentava distribuição normal pelo que foram apenas aplicados testes não 
paramétricos.  
 Foi avaliada a relação entre a idade e a PAS através do cálculo do coeficiente de 
Spearman. O teste de Mann-Whitney foi usado para comparar os valores de PAS entre 
machos e fêmeas e entre animais com e sem alterações decorrentes da HAS. Já o teste de 
Wilcoxon foi utilizado para comparar os valores de PAS antes e após a instituição do 
tratamento anti-hipertensivo.  
 Para todos os testes foi adotado um intervalo de confiança de 95%, ou seja, um valor 




3.1. Valores de pressão arterial sistémica pré-tratamento 
 
 A tabela 2apresenta os valores máximo, mínimo, mediano e dos percentis 25 e 75 da 
PAS pré-tratamento, para ambas as espécies estudadas. A média foi 209 ± 26 mmHg nos 
cães e 219 ± 32 mmHg nos gatos. 
 
Tabela 2. Mínimo, máximo e percentis dos valores de PAS pré-tratamento (mmHg) 
 
 No que diz respeito à classificação da HAS quanto ao risco de desenvolvimento de 
LOA, definida pelas guidelines mais recentes do CAMIV, apenas 1 gato e 4 cães se 
enquadraram na categoria de risco moderado (160-179 mmHg). Os restantes 14 cães e 11 
Espécie 
PAS pré-tratamento (mmHg) 
Mínimo Percentil 25 Mediana Percentil 75 Máximo 
Cães 169 185 211 234 249 




gatos em estudo apresentaram um risco elevado (>180 mmHg) de desenvolvimento de 
lesões hipertensivas (gráfico 1) 
 
Gráfico 1. Número de animais por categoria de risco de desenvolvimento de LOA 
 
Legenda: <140 – risco mínimo; 140-159 – risco baixo; 160-179 – risco moderado; >180 – risco alto  
 




 A média das idades dos animais estudados foi 10,7 ± 3,5 anos nos cães e 14 ± 1,9 
anos nos gatos. A distribuição dos valores da idade, registados em cada espécie, pode ser 
observada no gráfico 2.  
 





 Nos cães, o mínimo e o máximo observados foram 5 e 16 anos, respetivamente. 
Mais de metade da nossa amostra tinha uma idade ≥ 10 anos. 
 Nos gatos, o mínimo e o máximo observados foram 10 e 17 anos, respetivamente. 
 Verificou-se uma associação positiva mas não, estatisticamente, significativa entre os 
valores de idade e os valores de PAS nos cães (ρ de Spearman=0,273, p=0,273) e nos 
gatos (ρ de Spearman=0,032, p=0,921). 
 
3.2.2. Sexo e estado reprodutivo  
  
 Quanto ao sexo, foi obtida uma prevalência de 33% (6/18) de machos e 67% (12/18) 
de fêmeas nos cães; enquanto nos gatos, 42% (5/12) eram fêmeas e 58% (7/12) machos.  
 Os cães do sexo masculino apresentam valores médios de PAS ligeiramente 
superiores aos do sexo feminino. Nos felinos, também se observou uma PAS superior nos 
machos relativamente às fêmeas. As médias de cada sexo e espécie são apresentadas na 
tabela 3. 
 As diferenças observadas entre sexos não foram significativas nem nos cães (U=33, 
p=0,820), nem nos gatos (U=7, p=0,106). 
 
Tabela 3. Média ± desvio padrão do valor de PAS pré-tratamento, por espécie e por sexo 
Espécie Sexo 
PAS pré-tratamento (mmHg) 
Média ± Desvio Padrão 
Cães 
Macho 211 ± 27 
Fêmea 207 ± 26 
Gatos 
Macho 232 ± 35 
Fêmea 200 ± 16 
 
 Todos os felinos, à exceção de duas fêmeas, estavam esterilizados. Relativamente, 





 No que diz respeito à raça, nos cães foram incluídos animais das raças Yorkshire 
Terrier (4), Boxer (1), Shitzhu (1), Cão de Crista Chinês (1), Labrador Retriever (1), Pinscher 




raça definida. Nos felinos, as raças registadas foram Europeu Comum (8) e Persa (1), e os 3 
restantes não tinham raça definida.  
 
3.3. Classificação da hipertensão arterial sistémica 
 
 Do total de cães, 72% (13/18) apresentavam HAS secundária e 28% (5/18) HAS 
primária. Relativamente aos gatos, 67% (8/12) tinham HAS secundária e 33% (4/12) HAS 
primária (tabela 4).  
 No que diz respeito à causa da HAS secundária, foram identificados 4 gatos com 
DRC, 2 com hipertiroidismo e 2 com as duas doenças em simultâneo. Já nos cães, 7 foram 
diagnosticados com DRC, 4 com hiperadrenocorticismo e 2 com feocromocitoma (tabela 4). 
 
Tabela 4. Etiologia da HAS por espécie 
Classificação da HAS 
Cães Gatos 
N % N % 
Primária 5 28 4 33 
Secundária Doença renal crónica 7 39 6 50 
Hipertiroidismo - - 4 33 
Hiperadrenocorticismo 4 22 - - 
Feocromocitoma 2 11 - - 
 
3.4. Parãmetros laboratoriais 
 
 Nos gráficos 3 e 4, é apresentada a distribuição dos valores de ureia e creatinina 
plasmáticas em função da causa da HAS, nos cães e nos gatos. A variação destes valores é 









Gráfico 4. Distribuição dos valores de creatinina em função da causa da HAS 
 
 
 Na tabela 5, são apresentados os valores médio, mínimo, mediano e máximo de 




Tabela 5. Valores de ureia (mg/dl) e creatinina (mg/dl) em canídeos 
 DRC Primária HAC Feocromocitoma 
 Ureia Creat Ureia Creat Ureia Creat Ureia Creat 
Média 135,089 2,129 54,820 0,894 28,825 0,709 37,950 0,726 
Mínimo 27,700 0,585 27,500 0,768 19,400 0,501 20,000 0,400 
Mediana 174,000 1,600 62,300 0,884 24,100 0,717 37,950 0,726 
Máximo 265,000 3,980 81,400 1,004 47,700 0,900 55,900 1,051 
Legenda: DRC – Doença Renal Crónica; HAC – Hiperadrenocorticismo; Creat – creatinina 
 
 Na tabela 6, constam os valores da média, do mínimo, da mediana e do máximo de 
ureia e creatinina plasmáticas em gatos, em função da etiologia da HAS. 
 
Tabela 6. Valores de ureia (mg/dl) e creatinina (mg/dl) em felídeos 
 DRC Primária HiperT4 DRC + HiperT4 
 Ureia Creat Ureia Creat Ureia Creat Ureia Creat 
Média 205,550 2,648 83,957 1,499 63,000 1,088 57,950 1,984 
Mínimo 24,000 1,200 53,800 1,378 52,700 0,925 42,000 1,867 
Mediana 205,500 3,181 64,600 1,453 63,000 1,088 57,960 1,984 
Máximo 387,100 3,564 133,500 1,566 73,300 1,251 73,900 2,100 
Legenda: DRC – Doença Renal Crónica; HiperT4 – Hipertiroidismo; Creat – creatinina 
  
 Na tabela 7, são apresentados os valores médios da densidade urinária em função 









Tabela 7. Valores médios de densidade urinária 




Cães 1,019 1,025 - - 1,033 1,027 
Gatos 1,021 1,027 1,035 1,015 - - 
Legenda: DRC – Doença Renal Crónica; HiperT4 – Hipertiroidismo; HAC – Hiperadrenocorticismo; Feo - 
Feocromocitoma 
 
3.5. Lesões em órgãos-alvo 
 
 Na tabela 8, são apresentadas as prevalências de cada LOA por espécie. 
 
Tabela 8. Número e percentagem de animais com proteinúria, lesões oculares e alterações cardíacas 
à auscultação 
  
 Foram observadas lesões oculares em 11% (2/18) dos cães e 42% (5/12) dos gatos. 
Os dois cães apresentavam descolamento da retina. Nos gatos, 3 apresentavam 
descolamento da retina, 1 hemorragia retiniana e outro apresentava, simultaneamente, 
descolamento da retina, hemorragia do vítreo e hifema. Todos estes animais apresentavam 
sinais clínicos evidentes previamente à consulta, como cegueira súbita ou dificuldades na 
orientação espacial.  
 Alterações cardíacas à auscultação foram identificadas em 17% (3/18) dos cães e 
33% (4/12) dos gatos. Todos estes animais revelaram a presença de um sopro, à exceção 
de um gato que apresentava um ritmo de galope. Dois animais foram submetidos a 
ecocardiografia, tendo-se confirmado um caso de hipertrofia ventricular esquerda num gato 
e um caso de insuficiência da mitral num cão. 
 A presença de proteinúria verificou-se em 78% (14/18) dos cães e 42% (5/12) dos 
gatos. A proteinúria foi observada maioritariamente em animais com DRC (gráfico 6). 
 
Espécie Proteinúria Lesões oculares Alterações cardíacas 
 N % N % N % 
Cães 14 78 2 11 3 17 




Gráfico 5. Etiologia da HAS em animais com proteinúria 
 
 Não foi observada uma associação estatisticamente significativa entre os valores de 
PAS antes do tratamento e a presença de proteinúria, de lesões oculares ou de alterações 
cardíacas (tabela 9). 
 
Tabela 9. Mediana dos valores de PAS em animais com e sem LOA, e teste de Mann-Whitney para 
comparar valores medianos entre grupos 
LOA 
PAS pré-tratamento (mmHg) 
Teste de Mann-Whitney 
Mediana 
Proteinúria 
Sim 207 U = 90 
p = 0,553 Não 220 
Lesões 
oculares 
Sim 240 U = 98,5 
p = 0,386 Não 210 
Alterações 
cardíacas 
Sim 205 U = 60 
p = 0,532 Não 220 
 
 Nenhum dos animais em estudo apresentava sinais clínicos sugestivos de lesões a 




 No anexo 2, são apresentados os valores de PAS pré e pós-tratamento dos animais 
em estudo. Apenas foi possível obter registos dos valores de PAS pós-tratamento de 12 





 Dos 18 cães em estudo, 14 foram primeiramente medicados com benazepril e 4 com 
amlodipina. Dos 12 gatos, apenas 1 foi inicialmente tratado com benazepril, pelo que os 11 
restantes receberam amlodipina como fármaco de primeira linha. 
 Após a instituição inicial do tratamento hipotensor, observaram-se diminuições dos 
níveis de PAS na generalidade dos animais. No entanto, 2 cães e 1 gato registaram valores 
de PAS superiores aos observados antes do início da terapêutica (gráfico 6). 
 
Gráfico 6. Diferença entre os valores de PAS pós e pré-tratamento, consoante o tratamento inicial 
utilizado e por espécie. 
 
 
 Foi observada uma diminuição média geral da PAS de -34,3 ± 14,2 mmHg nos cães 
e de -34,7 ± 15,1 mmHg nos gatos. 
 Em termos comparativos, a PAS desceu em média -20 ± 53 mmHg nos cães que 
receberam benazepril, com um valor mediano de -29 [-97 a 87] mmHg. Nos que receberam 
amlodipina, o decréscimo médio observado foi de -63 ± 24 mmHg e a mediana de -68 [-87 a 











Gráfico 7. Distribuição por quartis da diferença de valores entre a PAS pós e pré-tratamento, em 
função do tratamento inicial em cães 
 
 Na tabela 10, estão indicados os valores mínimo, máximo, mediano e dos percentis 
25 e 75, relativos à PAS pós-tratamento. A média foi 168 ± 32 mmHg nos cães e 192 ± 33 
mmHg nos gatos. 
 
Tabela 10. Mínimo, máximo e percentis dos valores de PAS pós-tratamento (mmHg) 
 
 As diferenças observadas entre os valores de PAS pré e pós-tratamento foram 
estatisticamente significativas na amostra canina (Z=-2,158, p=0,031), mas não na amostra 




 A presença de HAS é definida por valores de PAS persistentemente ≥ 160 mmHg 
(Acierno et al. 2018). Os cães incluídos no presente estudo apresentaram valores de PAS 
entre 169 e 249 mmHg, com um valor médio de 209 ± 26 mmHg. Já nos gatos, foi 
identificada uma variação entre 175 e 270 mmHg e uma média de 219 ± 32 mmHg. Em 
ambas as espécies, mais de 75% dos animais apresentavam uma HAS grave, ou seja, 
valores de PAS >180 mmHg (Acierno et al. 2018).  
Espécie 
PAS pós-tratamento (mmHg) 
Mínimo Percentil 25 Mediana Percentil 75 Máximo 
Cães 135 150 160 176 262 




 No que diz respeito à idade, foram observadas médias de 10,7 ± 3,5 anos nos cães e 
14 ± 1,9 anos nos gatos, o que está em concordância com o observado por outros autores 
(Bacic et al. 2010; Elliott et al. 2001; Snyder et al. 2001). 
 Tanto em humanos como em animais foi observado um aumento da prevalência de 
HAS com o aumento da idade em diversos estudos (Bijsmans et al. 2015; Payne et al. 
2017). Neste estudo, também foi detetada uma associação positiva, embora pequena e sem 
significado estatístico, entre os valores de idade dos animais e os valores de PAS 
(representada pelo coeficiente de Spearman), o que pode refletir o aumento da PAS devido 
à perda de distensibilidade vascular associada ao envelhecimento. A ausência de 
significância estatística da associação entre as variáveis pode dever-se à pequena 
dimensão da amostra estudada e à reduzida variabilidade dos valores de idade dos animais 
em estudo. 
 Em relação ao sexo, alguns estudos encontraram valores de PAS significativamente 
superiores em cães machos comparativamente às fêmeas (Bright and Dentino 2002; 
Schellenberg et al. 2007). Neste caso, a maior parte dos cães eram do sexo feminino, mas 
os machos apresentaram valores ligeiramente superiores aos das fêmeas. Contudo, não foi 
encontrada uma diferença significativa, em termos estatísticos, entre os valores de PAS de 
ambos os sexos. Também nos gatos a diferença encontrada não foi significativa, assim 
como verificado por Sansom et al. (2004). Apesar disso, mais de metade dos gatos eram 
machos, em semelhança a outro estudo (Payne et al. 2017).  
 Devido ao facto de, praticamente, todas as raças incluídas serem representadas 
apenas por um animal e de não ter sido possível obter informação acerca do estado 
reprodutivo da maioria dos animais, não foi estudada a variação da PAS em função destes 
fatores. 
 A HAS secundária é a forma mais comum de HAS nos animais de companhia 
(Chalhoub and Palma 2017). Com efeito, no presente estudo cerca de 72% dos cães e 67% 
dos gatos foram diagnosticados com HAS associada a uma comorbilidade.  
 A HAS nos felinos tem sido diagnosticada, essencialmente, associada a DRC e 
hipertiroidismo (Nelson et al. 2002). Nos cães, as causas mais frequentemente identificadas 
são DRC, HAC, feocromocitoma e DM. Contudo, torna-se difícil avaliar a contribuição 
individual de cada afeção no desenvolvimento da HAS uma vez que a medição da PAS 
raramente é realizada de forma sistemática e alargada na população (Syme 2020). 
 No que diz respeito à DRC, pensa-se que esta seja a principal causa de HAS nos 
animais de companhia (Maggio et al. 2000). Esta foi, de facto, a causa mais frequente de 
HAS, tendo sido identificada em cerca de 39% dos cães e 50% dos gatos aqui estudados. 
Comparativamente, prevalências de DRC noutros estudos com cães com HAS rondam os 




31,9% dos gatos tinham DRC antes de desenvolverem HAS (Maggio et al. 2000), e cerca de 
70% dos felinos hipertensos apresentavam-se azotémicos no momento do diagnóstico 
(Elliott et al. 2001). 
 Em ambas as espécies, os valores médios de creatinina e ureia, obtidos numa 
avaliação inicial, foram substancialmente superiores nestes animais comparativamente aos 
restantes A grande variação destes valores, como ilustrada nos gráficos 3 e 4, deve-se, 
provavelmente, à existência de animais em diferentes estadios da doença e, possivelmente, 
também, com diferentes graus de controlo da mesma. 
 Contudo, é importante reforçar que a relação entre a HAS e a DRC é complexa, pois 
a primeira pode levar à deterioração da função renal ou resultar de uma diminuição da 
mesma (Jepson 2011). Assim sendo, é difícil concluir se a azotémia registada em vários dos 
animais em estudo advém de uma DRC que originou a HAS ou de uma HAS primária que 
conduziu a uma disfunção renal. 
 A HAS primária é diagnosticada em animais com uma PAS persistentemente elevada 
e na ausência de alterações laboratoriais indicativas de uma comorbilidade (Jepson 2011). 
Diversos estudos revelam que a percentagem de animais que não apresentam uma causa 
aparente para a HAS pode chegar até 20%, tanto em gatos (Jepson 2011) como em cães 
(LeBlanc et al. 2011; Misbach et al. 2011). Neste estudo, foram observados valores 
superiores aos documentados, com 28% dos gatos e 33% dos cães diagnosticados com 
HAS primária.   
 Embora dentro dos intervalos de referência laboratoriais, os valores médios de ureia 
e creatinina dos cães com HAS primária foram superiores aos apresentados pelos restantes 
canídeos com função renal normal. Também nos gatos, estes valores foram superiores aos 
valores dos restantes felídeos em estudo, excepto os com DRC, associada ou não a 
hipertiroidismo.  
 O valor médio de ureia nos gatos apresenta-se moderadamente acima do valor do 
limite superior de referência (60 mg/dl). Contudo, esta não é um indicador específico de 
lesão renal, sendo influenciada por outros fatores não relacionados com a TFG, como a 
ingestão de proteína, o tempo entre a ingestão de alimento e a recolha da amostra de 
sangue, a função hepática, entre outros (Polzin 2017). Por outro lado, o valor médio de 
creatinina encontra-se bastante próximo do valor de referência da IRIS que limita o estadio I 
e II da DRC – 1,6 mg/dl.  
 Além das alterações nos parâmetros sanguíneos de função renal, também se 
verificaram alterações a nível dos valores médios de densidade urinária, que se apresentam 
diminuídos em ambas as espécies. A densidade urinária é um parâmetro que se altera 
quando cerca de 60% dos rins estão comprometidos, surgindo, por isso, antes da azotémia, 




animais, dois com valores normais e dois sem qualquer valor registado, todos os animais 
deste grupo apresentam valores de densidade urinária que revelam uma diminuição da 
capacidade dos rins em concentrar a urina. Desta forma, e com base no referido 
anteriormente acerca dos valores de ureia e creatinina, é possível afirmar que alguns dos 
cães e gatos diagnosticados com HAS primária possam ter presente uma DRC subclínica, o 
que justifica, também, os valores de prevalência superiores observados neste estudo. 
 A medição de marcadores mais sensíveis, como a DMAS, cujos valores aumentam 
quando 40% da função renal está afetada (Polzin 2017), constitui uma mais-valia na 
diferenciação de uma HAS devido a uma doença renal em estadio inicial e de uma HAS 
verdadeiramente primária. Ainda assim, a forma mais precisa de avaliar a função renal é a 
medição direta da TFG. Esta consiste na soma das TFG individuais de cada nefrónio de 
ambos os rins e pode ser medida através da depuração urinária ou plasmática de 
substância endógenas ou exógenas, que servem de marcadores, ao longo de um 
determinado período de tempo (Polzin 2017). Esta é uma técnica frequentemente realizada 
em humanos, mas muito pouco utilizada em medicina veterinária (Jepson et al. 2007). O seu 
uso, no entanto, pode ser crucial para o correto diagnóstico e classificação da HAS em 
animais de companhia, na medida em que a sua utilização poderá permitir aos clínicos 
excluir uma possível doença renal não azotémica em animais com HAS mas sem qualquer 
alteração dos parâmetros laboratoriais vulgarmente avaliados. 
 Nos gatos, a presença de hiperaldosteronismo subjacente também é possível, quer 
isoladamente (Djajadiningrat-Laanen et al. 2013)quer associada a uma DRC (Javadi et al. 
2005; Syme et al. 2002). A doença produz, tipicamente, uma diminuição dos níveis de 
potássio sanguíneos. Na medida em quea maior parte dos animais em estudo não possuía 
registos de um ionograma, não foi, assim, possível excluir a presença de um 
hiperaldosteronismo não detetado nos animais diagnosticados com HAS primária. 
 O HAC é uma causa frequente de HAS em cães e foi diagnosticado em 22% dos 
canídeos em estudo. Noutro estudo, LeBlanc et al. (2011) observaram uma prevalência de 
7,2%. Já Misbach et al. (2011) encontraram apenas 6,7% dos animais com um teste de 
supressão com dexametasona em baixa dose compatível com HAC. A percentagem de 
animais com HAC aqui observada foi, assim, substancialmente superior à de outros estudos. 
Possíveis justificações para as diferenças observadas são a reduzida dimensão da amostra 
e diferenças na distribuição geográfica da doença. 
 O feocromocitoma é outra causa de HAS em animais de companhia, tendo sido 
identificado, neste trabalho, em 2 cães, o que corresponde a 11% do total de canídeos 
estudados. Já no estudo de LeBlanc et al. (2011), apenas 4,8% (n=42) apresentava 




 A DM, embora seja uma causa comum de HAS em canídeos, não foi diagnosticada 
nos cães incluídos neste estudo. tal como aconteceu no estudo realizado por Misbach et al. 
(2011). Contrariamente, LeBlanc et al. (2011) identificaram uma prevalência de, 
aproximadamente, 12% de DM em 69 cães com HAS. Também, nos gatos a prevalência de 
DM foi de 0%. Já Maggio et al. (2000) e Chetboul et al. (2003) relataram, respetivamente, 
3% e 6% de gatos hipertensos com DM subjacente. 
 A não observação da DM como causa da HAS em nenhuma animal pode dever-se, 
em primeiro lugar, à pequena dimensão da amostra. A falta de conhecimento relativamente 
à associação entre as duas afeções por parte da maioria dos clínicos, e consequente não 
avaliação da PAS nos animais diabéticos, também pode ser uma possível explicação para 
os valores observados. A associação rara da DM com a presença de LOA (Syme 2020), que 
é das principais razões que levam à avaliação da PAS, também pode contribuir para a 
prevalência verificada. 
 O hipertiroidismo é a segunda doença mais associada a HAS em felinos (Syme 
2020b). Neste estudo, a presença de hipertiroidismo foi identificada em 4 gatos (33%), dos 
quais 2 apresentavam DRC concomitante. A presença simultânea das duas doenças é 
relativamente comum (Coleman et al. 2019; Watson et al. 2018; Williams et al. 2013) e não 
permite distinguir qual a causa exata da HAS, podendo esta advir da presença de DRC e 
não diretamente dos efeitos das hormonas da tiróide. 
 Noutros estudos, o aumento das hormonas tiroideias foi menos comum, tendo-se 
identificado em 7,2% (Maggio et al. 2000), 16,6% (Elliott et al. 2001) e 18% (Young et al. 
2018) dos felinos com HAS. As diferenças casuísticas entre as diferentes investigações 
podem dever-se, provavelmente, à diferente distribuição geográfica da doença ou  
à presença de fatores ambientais e/ou sociais que predispõem os animais, nessa região, à 
doença. 
 Um estudo realizado no Reino Unido evidenciou que apenas 50,9% dos médicos 
veterinários realiza medições regulares da PAS como parte integrante do protocolo de 
monitorização dos doentes com hipertiroidismo (Higgs et al. 2014). Desta forma, é possível 
que os valores de prevalência obtidos pudessem ser ainda superiores caso um rastreio da 
PAS fosse feito de forma mais alargada e generalizada na população hipertiroideia. 
 A HAS pode provocar lesões em órgãos com uma vasta rede capilar como os olhos, 
os rins, o coração e o sistema nervoso central (Carter et al. 2013). 
 A presença de lesões oculares foi verificada em 42% dos gatos e 11% dos cães 
estudados, sendo que todos estes animais apresentavam sinais clínicos sugestivos das 
mesmas. As lesões detetadas incluíram descolamento de retina, hemorragia retiniana, 




 Os animais com lesões oculares hipertensivas apresentaram valores de PAS 
superiores àqueles sem essas lesões. Ao contrário do observado por Chetboul et al. (2003), 
mas de acordo com o relatado por Syme et al. (2002) e Elliott et al. (2001), estas diferenças 
observadas não foram estatisticamente significativas, podendo isto ser consequência da 
reduzida dimensão da amostra. 
 Os valores de prevalência de lesões oculares hipertensivas, por nós observados, são 
semelhantes a outros documentados por Jacob et al. (2003) e Chetboul et al. (2003). Já 
Sansom et al. (2004) e Elliott et al. (2001) identificaram a presença de alterações oculares 
hipertensivas em cerca de 60% dos felinos. A mesma prevalência foi observada numa 
população de cães (LeBlanc et al. 2011). Estes valores são bastante mais elevados do que 
aqueles identificados no presente estudo. Tal facto pode dever-se à pequena dimensão da 
amostra deste último. Além disso, a não realização sistemática de um exame oftalmológico 
completo em todos os animais diagnosticados com HAS pode, também, contribuir para os 
valores de prevalência observados. De facto, o recurso a fundoscopia permite detetar lesões 
coroidorretinianas hipertensivas em animais que não apresentam sinais clínicos ou 
alterações oculares exteriormente visíveis (Syme et al. 2002).  
 A avaliação dos animais em diferentes estadios da doença, a dificuldade geral dos 
tutores em aperceber-se de alterações oculares precoces nos seus animais e a 
sensibilidade de cada clínico em detetar alterações subtis do fundo do olho são também 
fatores limitantes e que podem condicionar os valores de prevalência observados (Holt 
2020). 
 No que diz respeito a lesões cardíacas, não foram encontradas diferenças 
significativas entre os valores de PAS dos animais com e sem esse tipo de alteração. 
 No nosso estudo, foram detetadas alterações cardíacas à auscultação em 17% dos 
cães e 33% dos gatos. No entanto, outros estudos revelaram valores de ordem superior 
(Chetboul et al. 2003; Maggio et al. 2000; Misbach et al. 2011; Syme et al. 2002). Num 
estudo, 70% dos gatos hipertensos apresentavam alterações cardíacas à auscultação, 
incluindo sopros, ritmos de galope e taquicardia (Elliott et al.2001). Contudo, é também de 
notar que a HAS ocorre sobretudo em animais mais velhos onde outras doenças cardíacas 
estruturais não relacionadas são comuns. Assim, a presença de um sopro cardíaco num cão 
ou num gato hipertenso não é necessariamente consequência de uma alteração estrutural 
decorrente da HAS(Coleman and Brown 2020). 
 Apenas dois animais apresentavam registos de alterações ecocardiográficas – um 
cão com insuficiência da mitral e um gato com hipertrofia ventricular esquerda. Misbach et 
al. (2011) e Cortadellas et al. (2006) identificaram sinais ecográficos de remodelação 
cardíaca em 47% e 74% dos cães com HAS, respetivamente. Já Snyder et al. (2001) e 




respetivamente,74% e 85% dos felinos hipertensos. No entanto, estima-se que a 
prevalência de cardiomiopatia hipertrófica idiopática, que produz alterações ecograficamente 
indistintas daquelas provocadas pela HAS, esteja presente em cerca de 15% dos gatos 
aparentemente saudáveis. Além disso, a presença de doenças concomitantes como o 
hipertiroidismo também pode contribuir para os achados imagiológicos observados (Maggio 
et al. 2000).Desta forma, é possível que alguns dos animais dos estudos anteriormente 
referidos tivessem presentes as duas afeções em simultâneo, pelo que as alterações 
detetadas podiam não ser verdadeiramente consequência da HAS (Coleman and Brown 
2020).  
 Em humanos, a prevalência de alterações estruturais hipertensivas cardíacas é cerca 
de 10-30%. Na generalidade dos animais, a prevalência observada destas alterações, 
especialmente de hipertrofia concêntrica do VE, é bastante superior, o que se pode dever a 
um diagnóstico mais tardio e, consequentemente, a um agravamento das lesões (Misbach et 
al.2011). Efetivamente, uma cardiomiopatia hipertensiva pode permanecer clinicamente 
silenciosa a não ser que se sobreponha a uma doença cardíaca não relacionada ou, então, 
que se instale um desequilíbrio hemodinâmico (Coleman and Brown 2020). É, assim, 
expectável que a percentagem de animais com alterações cardíacas estruturais fosse maior 
caso todos os animais diagnosticados com HAS tivessem sido submetidos a uma avaliação 
cardíaca completa. 
 O aumento persistente da PAS exerce efeitos deletérios, também, a nível do rim 
(Finco 2004), e que se traduz, essencialmente, na diminuição da TFG e na presença de 
proteinúria. Esta última foi detetada em 78% dos cães e 42% dos gatos analisados neste 
estudo. Comparativamente, outra investigação relatou uma prevalência de proteinúria de 
88,2% (Bacic et al. 2010) em cães com DRC e HAS concomitante. Já num estudo de Sent et 
al. (2015), a maior parte dos gatos estavam no intervalo de proteinúricos borderline numa 
avaliação inicial.  
 No nosso estudo, não foram observadas diferenças com significância estatística 
entre os valores de PAS de animais com e sem proteinúria. 
 A proteinúria pode não refletir, em todos os casos, a presença de lesões renais como 
consequência direta da HAS uma vez que várias das condições subjacentes à HAS podem, 
por si só, originar proteinúria. Por exemplo, os animais com HAC podem apresentar 
proteinúria como consequência do aumento da PAS mas, também, por efeitos diretos do 
cortisol na TFG e no fluxo sanguíneo renal (Smets et al. 2010), não se observando uma 
correlação entre a PAS e a gravidade da proteinúria nesses casos(Chen et al. 2016; Lien et 
al. 2010). Também em gatos com hipertiroidismo se observa frequentemente uma 
proteinúria ligeira (Syme 2007). Além disso, a DRC, que estava presente em cerca de 50% 




proteína não só devido à HAS gerada mas também devido ao processo inflamatório 
subjacente. 
 Nenhum dos animais com HAS aqui estudados apresentava registo de sinais 
neurológicos evidentes, mas alguns estudos relatam prevalências de 14-29% (Chetboul et 
al. 2003, Maggio et al. 2000) em gatos e 16-21,4% (Jacob et al. 2003; Misbach et al. 2011) 
em cães. 
 No que concerne ao tratamento, foram usados como agentes terapêuticos de 
primeira linha um IECA (benazepril) ou um bloqueador dos canais de cálcio (amlodipina). 
Ambos induziram uma diminuição geral dos valores da PAS em ambas as espécies, tal 
como esperado e como observado por outros autores (Atkins et al. 2007; Brown et al. 2003; 
Mishina and Watanabe 2008).   
 Neste estudo, o tratamento em cães foi iniciado com benazepril em 14 animais e com 
amlodipinaem 4, tendo-se observado uma diminuição estatisticamente significativa da PAS e 
uma média pós-terapêutica de 169 ± 33 mmHg. Contudo, o tratamento deve ter como 
objetivo diminuir a PAS para valores de normotensão (<140 mmHg) ou, pelo menos, <160 
mmHg (Acierno et al. 2018). Desta forma, embora existam diferenças significativas entre os 
valores pré e pós-tratamento, a média de PAS final não se enquadra nos valores alvo da 
terapêutica. 
 Em termos individuais, apenas 6 dos 12 cães com registo de PAS pós-tratamento 
enquadram-se nos critérios definidos como objetivo pós-terapêutico. As razões para este 
facto são uma elevação da PAS devido à presença de um “efeito de bata branca”, um 
subdoseamento do fármaco, a falta de complacência dos tutores, as variações individuais 
(genéticas) na farmacocinética ou na farmacodinamia do fármaco hipotensor, a incorreta 
utilização do aparelho de medição e o controlo inadequado de doenças concomitantes. De 
facto, o controlo das condições subjacentes é também importante, podendo não resolver a 
HAS mas permitindo maximizar a eficácia da terapêutica anti-hipertensiva (Spencer 2020).  
 Devido à HAS ser uma afeção, na maior parte das vezes, silenciosa e de estar 
associada à necessidade de um tratamento, quase sempre, ad eternum, embora sem cura, 
pode existir, muitas vezes, falta de complacência dos tutores (Caney 2020; Ohad 2017), 
quer no cumprimento do tratamento quer na comparência em consultas de seguimento. Em 
muitos casos, a diminuição e estabilização da PAS observa-se em 7 a 10 dias após 
instituição da terapêutica. Contudo, o tempo necessário para que tal se verifique pode ser 
várias semanas (Ware 2014) pelo que é, indiretamente, influenciado pela disponibilidade 
dos tutores em deslocarem-se à clínica/hospital para a realização de novas medições da 
PAS. Desta forma, é possível que nalguns casos os valores pós-terapêuticos, registados até 
ao final do período de estudo, fossem altos por se encontrarem ainda dentro de um período 




 Além disso, uma HAS moderada a grave, circunstância que se verificou em mais de 
80% (25/30) dos animais em estudo, requer, frequentemente, a utilização de múltiplos 
fármacos para controlo eficaz da PAS (Ohad 2017), o que pode, assim também, justificar os 
valores ainda altos de PAS verificados após instituição do tratamento inicial.  
 A HAS felina é mais comum e eficazmente controlada com amlodipina (Atkins et al. 
2007), de tal forma que os valores de PAS tendem a sofrer diminuições de 30 a 70 mmHg 
(Caney 2020). A diminuição média da PAS com o tratamento foi de - 34,7 ± 15,1 mmHg, 
encontrando-se dentro do intervalo referido anteriormente. Contudo, esta diminuição não foi 
estatisticamente significativa, tendo o valor médio pós-terapêutico sido ainda 
substancialmente elevado e, em termos individuais, apenas 1 gato, daqueles com registos 
de PAS pós-terapêutica, registou valores <160 mmHg. As possíveis razões para o 
observado são as mesmas descritas para os canídeos, sendo de referir que os gatos são 
particularmente sensíveis ao “efeito bata branca” (Caney 2020), pelo que este poderá ter 
tido um papel importante nos resultados obtidos. 
 A observação de dois cães e um gato com valores pós-terapêuticos superiores aos 
valores iniciais, deve-se, provavelmente, a um marcado “efeito bata-branca” ou a uma 
terapêutica ineficaz. 
 Em comparação, o grupo de cães que recebeu um tratamento com amlodipina 
demonstra uma magnitude da diminuição da PAS superior ao grupo que recebeu benazepril, 
tanto em termos médios como medianos, o que sugere que o primeiro fármaco seja mais 
eficaz no controlo da PAS. Contudo, a ausência de grupos de controlo não permite tirar 
verdadeiras conclusões quanto à eficácia comparada dos dois fármacos.  
 Este estudo apresenta algumas limitações. Em primeiro lugar, importa salientar que, 
devido ao método de recolha de dados, o conjunto de dados obtidos não resulta de uma 
amostra aleatória. Por outro lado, a dimensão da amostra é reduzida. Estes fatores 
condicionam, diretamente, a representatividade da amostra face à população em geral e 
interferem na capacidade de detetar associações estatística entre variáveis em estudo. 
Contudo, é de salientar que a reduzida dimensão da amostra pode, também, refletir a 
ausência da medição da PAS de forma regular na prática clínica. 
 Em segundo lugar, a natureza retrospetiva influencia os resultados observados, na 
medida em que nalguns animais não foi possível obter dados referentes a todos os pontos 
estudados, nomeadamente, valores de análises laboratoriais e valores de PAS após início 
do tratamento anti-hipertensivo. Desta forma, os resultados apresentados podem não refletir 
a realidade para toda a amostra aqui estudada. 
 Em terceiro, nem todos os animais foram submetidos a uma investigação diagnóstica 
completa que permitisse excluir todas as potenciais afeções às quais a HAS está associada, 




condiciona, diretamente, a realização dos mesmos. Da mesma forma, também não foi 
realizada uma avaliação oftalmológica e cardíaca completa em todos os animais integrados 
no estudo, pelo que os valores de prevalência de alterações a nível ocular e cardíaco podem 
estar subestimados. 
 Outra limitação aplica-se à utilização de um aparelho de oscilometria, que é um 
método de medição indireta, e, portanto, não é o método mais fidedigno de avaliar a PAS, 
apresentando algumas limitações inerentes. Além disso, a forma como é aplicado também é 
importante. O manguito e região corporal que são escolhidos para as medições devem ser 
sempre os mesmos num mesmo animal e, por isso, registados na base de dados. No 
entanto, isto não se verificou em todos os casos, pelo que poderão ter sido feitas medições 
com manguitos de diferentes tamanhos e em diferentes partes do corpo num mesmo animal. 
Mais ainda, muitas das medições de um mesmo animal foram realizadas por diferentes 
indivíduos em diferentes pontos temporais. Tudo isto pode ter contribuído para uma maior 
variabilidade dos valores de PAS registados. 
 Por fim, os períodos de maior movimento no hospital não permitiram respeitar 
determinados aspetos protocolares, como a realização das medições em sala isolada e 
silenciosa, e o cumprimento de um tempo de aclimatização prévio adequado. Desta forma, 
não é possível assegurar, com certeza, a ausência de uma exacerbação dos valores de 




 A HAS é uma condição cada vez mais diagnosticada em medicina veterinária, 
provavelmente, devido ao aumento da esperança média de vida dos animais de companhia 
e, também, ao aumento da facilidade de acesso a ferramentas de diagnóstico. 
 Este estudo permite concluir que a HAS, tanto em cães como em gatos, surge, 
sobretudo, em animais adultos a geriátricos e que os machos têm valores de PAS 
tendencionalmente mais altos que as fêmeas. Em termos etiológicos, a HAS associa-se, 
frequentemente, a outras comorbilidades, em especial a DRC. No entanto, tal como em 
medicina humana, uma HAS primária também ocorre nos animais de companhia, embora 
possa estar sobrestimada.  
 Independentemente da causa subjacente, a maior parte dos clínicos inicia o 
tratamento com a instituição de um IECA ou de amlodipina.  
 A observação de lesões, em órgãos como os olhos, o coração e os rins, são 
relativamente frequentes como consequência do aumento persistente da PAS. A deteção 




agrava o quadro clínico, como, também, pode afetar a qualidade de vida dos animais, 
influenciando diretamente o prognóstico. 
 No futuro, seria importante efetuar um estudo com uma amostra de maiores 
dimensões de forma avaliar, com mais rigor, a verdadeira importância de cada afeção 
individual no desenvolvimento de HAS e as consequências reais da mesma.  
 Espera-se com este estudo sensibilizar os médicos veterinários para a medição da 
PAS de forma rotineira, em especial em animais de idade avançada e naqueles que 
apresentam doenças associadas a alterações da PAS, com o objetivo de detetar uma 
condição de HAS e possíveis complicações de forma precoce. 
 Por fim, procura-se, ainda, alertar para a importância da padronização e execução 
cuidada da técnica de medição da PAS, seja qual for o método utilizado, de maneira a 
restringir a variabilidade dos resultados e a eliminar os efeitos do stress na pressão 
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o As medições devem ser realizadas em ambiente isolado, sem barulho, longe de outros 
animais e, de uma forma geral, na presença do tutor; 
o Antes das medições, deve ser permitido ao animal aclimatizar-se ao ambiente 
envolvente num período de 5-10 minutos; 
o O animal deve ser minimamente contido, numa posição confortável, idealmente em 
decúbito esternal ou lateral para minimizar a distância entre a base do coração e o 
manguito; 
o A largura do manguito deve corresponder a 30-40% da circunferência da região 
corporal onde é colocado; 
o O manguito deve ser colocado num membro anterior, num membro posterior ou na 
cauda do animal; 
o Todas as medições devem ser realizadas pelo mesmo indivíduo; 
o As medições devem ser iniciadas quando o animal estiver parado e calmo, em número 
de 5 a 7, após se descartar a primeira, sendo o resultado final o valor médio destas; 
o Deverão ser mantidos registos incluindo o nome da pessoa responsável pelas 
medições, o tamanho do manguito e a região corporal utilizados nas medições, e os 


























Anexo 2– Valores de creatinina, ureia e densidade urinária 
 
 
Espécie Creatinina (mg/dl) Ureia (mg/dl) Densidade urinária 
1 Canino 0,884 81,400 1,024 
2 Canino 3,600 191.000 1,010 
3 Canino 0,585 27,700 - 
4 Canino 0,989 183,900 1.036 
5 Canino 0,900 22,000 - 
6 Canino 1,004 62,300 - 
7 Canino 1,500 76,000 1,025 
8 Canino 0,654 19,400 1,032 
9 Canino 0,820 65,000 1,025 
10 Canino 2,651 265,000 1,016 
11 Canino 0,768 27,500 1,015 
12 Canino 0,400 20,000 1,035 
13 Canino 0,780 47,700 1,040 
14 Canino 0,501 26,200 1,026 
15 Canino 0,995 37,900 1,035 
16 Canino 1,600 28,000 1,010 
17 Canino 1,051 55.900 1,020 
18 Canino 3,980 174,000 - 
19 Felino 3,181 - 1,015 
20 Felino - - - 
21 Felino 1,378 133,500 1,035 
22 Felino - - 1,020 
23 Felino 2,100 42,000 - 
24 Felino 1,200 24,000 1,036 
25 Felino 1,857 73,900 1,015 
26 Felino 1,251 52,700 - 
27 Felino 3,564 387,100 1,013 
28 Felino 0,925 73,300 - 
29 Felino 1,566 64,600 - 














1 Canino 190 - Benazepril 
2 Canino 179 160 Benazepril 
3 Canino 249 - Benazepril 
4 Canino 189 150 Benazepril 
5 Canino 169 177 Benazepril 
6 Canino 238 - Benazepril 
7 Canino 175 262 Benazepril 
8 Canino 179 135 Benazepril 
9 Canino 240 143 Benazepril 
10 Canino 207 - Benazepril 
11 Canino 220 175 Benazepril 
12 Canino 210 - Benazepril 
13 Canino 185 176 Benazepril 
14 Canino 221 - Benazepril 
15 Canino 234 147 Amlodipina 
16 Canino 211 180 Amlodipina 
17 Canino 240 170 Amlodipina 
18 Canino 222 156 Amlodipina 
19 Felino 184 - Benazepril 
20 Felino 175 165 Amlodipina 
21 Felino 205 - Amlodipina 
22 Felino 250 240 Amlodipina 
23 Felino 220 - Amlodipina 
24 Felino 240 - Amlodipina 
25 Felino 190 - Amlodipina 
26 Felino 226 177 Amlodipina 
27 Felino 200 149 Amlodipina 
28 Felino 201 232 Amlodipina 
29 Felino 267 190 Amlodipina 
30 Felino 270 193 Amlodipina 
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